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Tämän opinnäytetyön tarkoituksena oli luoda systemaattisen kirjallisuuskatsa-
uksen perusteella opas insuliinihoitoisten diabeetikoiden kanssa työskenteleville 
fysioterapeuteille. Oppaan tarkoitus on lisätä fysioterapeutin roolia diabeetikon 
hoitoketjussa. Yhteistyökumppaneina työssä toimivat diabeteksen ehkäisyyn ja 
hoitoon erikoistunut fysioterapeutti Kalle Laine Lappeenrannan Kuntoutuksesta 
sekä Etelä-Karjalan Sosiaali- ja terveyspiiri Eksote.  
Tiedonhankinnassa käytettiin seuraavia tietokantoja: PubMed, EBSCO, Ovid, 
ScienceDirect ja Pedro. Kirjallisuuskatsaukseen hyväksyttiin suomen- ja eng-
lanninkieliset, tieteellisissä aikakausilehdissä julkaistut tutkimusartikkelit. Artik-
kelit on julkaistu vuonna 2000 tai sen jälkeen. Muutamista aiheista mukaan hy-
väksyttiin vanhempiakin artikkeleita, koska maksuttomia aikarajan täyttäviä ar-
tikkeleita ei löytynyt. Mukaan otetut artikkelit käsittelivät liikunnan vaikutusta 
sokeriaineenvaihduntaan, sokeriaineenvaihdunnan häiriöiden vaikutusta kudok-
siin, diabeteksen lisäsairauksia, insuliinihoitoista diabetesta sekä diabeteksen 
vaikutuksia fysiologisella tasolla tai kudostasolla. Tutkimusten kohderyhmiä ovat 
olleet aikuiset diabeetikot. Koska opinnäytetyöryhmällä ei ollut taloudellisia edel-
lytyksiä hankkia maksullisia artikkeleita, mukaan otettiin vain artikkelit, jotka löy-
dettiin kokonaisuudessaan maksuttomina. Tutkimusten laatu tarkistettiin asetet-
tujen kriteerien perusteella. Artikkeleita hyväksyttiin lopulliseen katsaukseen 81 
kappaletta. 
Oppaaseen koottiin perustietoa diabeteksesta ja siihen liittyvistä keskeisistä 
käsitteistä sekä fysioterapiassa huomioitavia asioita (terapeuttinen harjoittelu, 
manuaalinen- ja fysikaalinen terapia sekä ohjaus ja neuvonta). Kirjallisuuskat-
sauksen perusteella saadun tiedon mukaan liikunnan aikaista insuliiniannostus-
ta tulee vähentää, mutta yleispäteviä ohjeita insuliiniannostuksesta ei voida an-
taa. Oikea insuliiniannostus määritetään yksilöllisesti verensokerimittauksilla. 
Fysioterapeutin tulee huomioida fysioterapiassa hypo- ja hyperglykemian mah-
dollisuus ja niiden riskit sekä diabeteksen lisäsairauksien aiheuttamat ongelmat.  
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The purpose of this thesis was to create a guide based on a systematic review 
for physiotherapists working with insulin dependent diabetics. The purpose of 
the guide was to increase the participation of physiotherapists in the clinical 
pathway of diabetis. Partners in this thesis were Kalle Laine, a physiotherapist 
specialized in diabetes, and the South Karelia Social and Health Care District, 
EKSOTE. 
The following databases were used in the information search process: PubMed, 
EBSCO, Ovid, ScienceDirect and Pedro. Articles that were in English or Finnish 
and were published in scientific journals were accepted in the systematic re-
view. Articles had to be published in 2000 or after, and they had to be free. A 
few articles that did not fulfill the criteria were also accepted in the review, be-
cause of the lack of suitable articles in some topics. The accepted articles han-
dled the effects of exercise on glucose metabolism, effect of glucose metabo-
lism disorders in tissue, complications of diabetes, insulin dependent diabetes 
and the effects of diabetes on a physiological and tissue level. The subjects of 
the studies were adults. Because of the financial condition of the thesis group 
all of the used articles had to be free of charge. The quality of the articles was 
checked by the set criteria. Eighty-one articles were accepted in the final re-
view. 
The guide includes basic information about diabetes and factors that should be 
taken into consideration in physiotherapy (therapeutic exercise, physical and 
manual therapy, and guidance and advice). According to this systematic review, 
the insulin dose needs to be lowered during exercise, but universal guidance for 
insulin dosage cannot be given. The right insulin dose has to be determined 
individually by measuring blood glucose levels. The physiotherapist must pay 
attention to the possibility of hypoglycemia and hyperglycemia together with the 
inherent risks and complications of diabetes. 
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1 Johdanto 
Yli 500 000 suomalaista sairastaa diabetesta. Noin 75 % heistä sairastaa tyypin 
2 diabetesta ja noin 10–15 % tyypin 1 diabetesta. Suomessa tyypin 1 diabetek-
sen ilmaantuvuus on suurin koko maailmassa, ja siihen sairastuu vuosittain lä-
hes 2000 henkeä. (Diabeteksen Käypä hoito -suositus 2011.) 
 
Diabeteksen kustannukset Suomessa 1998–2007 -tutkimuksen mukaan sai-
raanhoidon kokonaiskustannukset olivat 1,3 miljardia euroa vuonna 2007. Tä-
hän on laskettu sekä tyypin 1 diabeetikot että tyypin 2 diabeetikot. Diabeetikoi-
den hoidon kustannukset aiheutuvat pääasiassa lisäsairauksista. Kustannuksel-
lisista syistä lisäsairauksien ennalta ehkäiseminen on tärkeää. (Diabeteksen 
ehkäisyn ja hoidon kehittämisohjelma DEHKO 2000–2010.) 
Useat tutkimukset osoittavat, että liikunnalla on myönteisiä vaikutuksia insu-
liinihoitoisen diabeteksen hoidossa (Hu ym. 2005; Laaksonen ym. 2000; Leh-
mann ym. 1997). Moyn ym. (1993) mukaan liikunnalla alle 1000 kcal viikossa 
kuluttavien diabeetikkomiesten kuolleisuus on kolminkertainen yli 2000 kcal ku-
luttaviin verrattuna.  
Diabeetikot liikkuvat vähän ja alhaisilla tehoilla. Iso-Britanniassa tehdyn tutki-
muksen mukaan n. 400 diabeetikosta 51 % liikkui niin alhaisella teholla, etteivät 
syke ja hengitystiheys muuttuneet (Thomas 2003). Kanadassa lähes 700:lla 
tyypin 1 diabeetikolla tehty tutkimus osoitti, että noin 36 % diabeetikoista saa-
vutti suositellun fyysisen aktiivisuuden rajan (Plotnikoff 2006). 
DEHKO-raportin mukaan diabeetikon liikunnanohjaukseen ja liikkumisen moti-
vointiin käytetään vain vähän alan erityisosaajien, kuten esimerkiksi fysiotera-
peuttien, ammattitaitoa ja tähän pitäisi vastaisuudessa kiinnittää huomiota (Wi-
nell 2009). Diabeteksen käsittely fysioterapeutin peruskoulutuksessa on myös 
melko vähäistä, vaikka fysioterapeuteilla olisikin hyvät valmiudet ohjata diabee-
tikkoja erityisesti liikuntaan liittyvissä asioissa (Koski 2009). 
Tämän opinnäytetyön tarkoituksena on tuottaa opas kirjallisuuskatsauksen poh-
jalta helpottamaan fysioterapeuttien osallistumista insuliinihoitoista diabetesta 
sairastavan aikuisen hoitoketjuun. Opas sisältää eri fysioterapiamenetelmissä 
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huomioitavia diabetekseen liittyviä asioita sekä perustietoa diabeteksesta, sen 
lisäsairauksista ja insuliinin käytöstä. 
Tässä opinnäytetyössä käsitellään insuliinihoitoista diabetesta. Insuliinihoitoisen 
diabeetikon määritelmään sisältyvät kaikki tyypin 1 diabeetikot sekä osa tyypin 
2 diabeetikoista (Diabeteksen Käypä hoito -suositus 2011). 
2 Diabeteksen käsittely fysioterapiakoulutuksessa 
Suomen Fysioterapeutit ry määrittelee fysioterapeutin seuraavasti:  
Fysioterapeutti on terveydenhuollon laillistettu ammattihenkilö, joka on suoritta-
nut fysioterapeutin, lääkintävoimistelijan tai erikoislääkintävoimistelijan tutkin-
non. Fysioterapeutin ammattinimikettä saa käyttää ja ammattia harjoittaa vain 
tutkinnon suorittanut fysioterapeutti. Fysioterapeutit työskentelevät julkisella, 
yksityisellä ja kolmannella sektorilla sekä projekteissa, tutkimushankkeissa ja 
yrittäjinä. 
Fysioterapeutti vastaa työnsä suunnittelusta, toteutuksesta, arvioinnista ja kehit-
tämisestä ottaen huomioon eettiset ja lainsäädännölliset näkökulmat sekä te-
hokkuuden ja taloudellisuuden vaatimukset. Fysioterapeutti toimii asiakaslähtöi-
sesti ja käyttää näyttöön tai parhaaseen tietoon perustuvia menetelmiä. Fysiote-
rapeutti toimii yhteistyössä muiden asiakkaan/ kuntoutujan hoitoon osallistuvien 
asiantuntijoiden kanssa. Fysioterapeutin tutkinto suoritetaan ammattikorkeakou-
lussa. Tutkinto on 3,5-vuotinen (210 op) alempi korkeakoulututkinto (bachelor-
taso). Tämän jälkeen on mahdollisuus suorittaa ylempi ammattikorkeakoulutut-
kinto tai korkeakoulututkinto (master-taso) aina tohtoritutkintoon saakka (PhD). 
(Pohjola 2011.) 
Fysioterapian koulutusohjelmassa diabetesopetus on sisällytetty muun muassa 
sisätautien, kansanterveystieteen, aikuisten fysioterapian ja ikäihmisten fysiote-
rapian yhteyteen sekä terveyden edistämisen ja terveysliikunnan opintoihin. 
Terveyden edistämistä ja sairauksien ennaltaehkäisyä käsitellään lähes kaikis-
sa opinnoissa. Diabetesopetukseen käytetään koko koulutuksen aikana keski-
määrin 20–25 tuntia. (Koski 2009.)  
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DEHKO-raportin mukaan on huolestuttavaa, että diabetesta koskevan opetuk-
sen sisältö ja määrä vaihtelevat oppilaitoksittain saman alan opiskelijoiden pe-
ruskoulutuksessa. Osassa ammattikorkeakouluista on mahdollista valita diabe-
tekseen liittyviä lisäkursseja. Opetuksesta huolehtivat pääasiassa koulun omat 
opettajat. Ulkopuolisia asiantuntijoita käytetään apuna harvoin. Sisällöllisesti 
opetus käsittelee diabeteksen yleisyyttä, diabetestyyppejä, lääkehoitoa, jalkojen 
hoitoa ja lisäsairauksia Useimmissa ammattikorkeakouluissa opetuksessa käsi-
tellään myös diabeetikon elintapoja ja diabeteksen ehkäisyä. Opetuksen tuki-
materiaalina käytetään muun muassa Internet-sivuja, ammattikirjallisuutta, op-
pikirjoja, videoita, Diabetesliiton ja DEHKO:n tuottamaa materiaalia. (Koski 
2009.) 
Fysioterapeutit voivat peruskoulutuksensa lisäksi suorittaa jatkokoulutuksia dia-
betekseen liittyen. Jatko-opinnot syventävät peruskoulutuksessa saatua diabe-
testietämystä muun muassa diabeteksen lääkehoidon osalta. Diabeteksen eh-
käisyn ja hoidon erikoistumisopinnot on 30 opintopisteen laajuinen ammattikor-
keakouluissa järjestettävä koulutus. Opintojen tavoitteena on, että opiskelija 
saavuttaa diabeteshoitotyön asiantuntijan osaamisen. Opetussuunnitelma pe-
rustuu valtakunnalliseen DEHKO -hankkeeseen. (Diabeteksen ehkäisyn ja hoi-
don kehittämisohjelma DEHKO 2000-2010. 2010.) 
Diabetesliitto järjestää erilaisia terveydenhuollon ammattilaisille suunnattuja 
diabeteskoulutuksia, joista ilmoitetaan liiton Internet-sivuilla. Kunkin koulutuksen 
kohdalla kerrotaan, kenelle kyseinen koulutus soveltuu. (Diabetesliitto 2013.) 
Suomen Desg ry eli Diabetes Education Study Group on diabeteksen hoidonoh-
jauksesta kiinnostuneiden ammattilaisten yhteistyöverkosto, jonka tavoitteena 
on edistää diabeteksen hoitoa ja hoidonohjausta sekä niihin kohdistuvaa tutki-
mus- ja koulutustoimintaa Suomessa. Desgin järjestämistä koulutuksista ilmoi-
tetaan yhdistyksen internetsivuilla. (Suomen Desg ry 2013.) 
3 Diabetes 
Diabetes on aineenvaihdunnan häiriö, jossa veren glukoosipitoisuus on krooni-
sesti kohonnut. Siihen liittyy hiilihydraatti-, rasva- ja valkuaisaineenvaihdunnan 
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häiriöitä, jotka johtuvat ongelmista insuliinin erityksessä, insuliinin toiminnassa, 
tai kummassakin. Diabetes voidaan diagnosoida henkilölle, jolla plasman glu-
koosipitoisuuden paastoarvo on suurentunut (vähintään 7 mmol/l) tai glu-
koosirasituskokeen plasman glukoosin suurentunut kahden tunnin arvo (yli 11 
mmol/l). Vuodesta 2011 alkaen myös HbA1c:n eli sokerihemoglobiinin perus-
teella on voitu diagnosoida diabetes. Jos arvo on kahdessa mittauksessa 48 
nmol/mol (6,5 %) tai enemmän, on kyseessä diabetes. Sokerihemoglobiini ker-
too keskimääräisen verensokeripitoisuuden noin kahden edellisen kuukauden 
ajalta ja verensokerimittaus päivittäisen vaihtelun. Diabetekseen liittyy lyhyellä 
sekä pitkällä aikavälillä vaurioita ja toimintahäiriöitä useissa eri elimissä. Hiili-
hydraatti-, rasva- ja proteiiniaineenvaihdunnan häiriöt vaurioittavat elimistöä ja 
johtavat diabeteksen liitännäissairauksiin.  Diabetes on jaettu aiemmin tyyppei-
hin 1 ja 2 sekä useisiin eri alatyyppeihin. Tyyppi 1 ja 2 ovat vain taudin ääri-
päät, ja monilla diabeetikoilla on kummankin tyypin oireita. (Diabeteksen Käypä 
hoito -suositus 2011; Ilanne-Parikka ym. 2011, 61; WHO 1999.) 
Tyypin 2 diabeteksessa sokeriaineenvaihdunnan häiriintymisen ja diabeteksen 
diagnosoinnin välisen ajan on arvioitu olevan keskimäärin 4-6 vuotta. Olisi tär-
keää, että diagnosointi tapahtuisi nopeammin, jotta diabeteksen lisäsairauksien 
eteneminen voitaisiin estää mahdollisimman varhaisessa vaiheessa. (Diabetek-
sen Käypä hoito -suositus 2011; Vehkavaara 2011.) 
3.1 Insuliini 
Insuliini on ainut verensokeria alentava hormoni elimistössä. Terveellä henkilöl-
lä haiman beetasolut erittävät insuliinia muutaman minuutin välein, ja ruokailun 
yhteydessä insuliinin eritys kasvaa. Verensokerin noustessa insuliinin eritys 
kasvaa. Näin ei kuitenkaan tapahdu diabeetikoilla, vaan tarvitaan pistoksina 
annettavaa insuliinia verensokerin hallitsemiseksi. (Ilanne-Parikka ym. 2011, 
14.) 
Tyypin 1 diabeteksessa jatkuvasti kohonnut veren (plasman) glukoosipitoisuus 
johtuu insuliinin puutteesta, ja sitä hoidetaan insuliinipistoksilla. Ilman insuliinia 
solut eivät pysty käyttämään veressä olevaa sokeria energiana. Tuloksena on 
energianpuutetta ja muita diabeteksen oireita. Elimistö joutuu tällöin käyttämään 
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vaihtoehtoisia energialähteitä, kuten rasvaa. Insuliini alentaa verensokeritasoa 
päästämällä sokeria soluihin ja mahdollistamalla sokerin varastoitumisen lihak-
siin glykogeenin muodossa. Insuliini estää myös glykogeenin muuttumista ta-
kaisin sokeriksi, jolloin verensokeritaso ei nouse turhaan. (Diabeteksen käypä 
hoito -suositus 2011; Ilanne-Parikka ym. 2011, 16–18.) 
Insuliinin tarve on yksilöllinen, ja sillä pyritään jäljittelemään elimistön omaa in-
suliinin tuotantoa. Insuliiniannokselle ei ole määritelty ylärajaa, toisin kuin esi-
merkiksi kipulääkkeille. Myös tyypin 2 diabeteksen hoitoon joudutaan usein 
myöhemmässä vaiheessa käyttämään insuliinihoitoa. Terveellä ihmisellä insu-
liinin tuotanto kiihtyy aterioilla, muulloin se on vähäistä. (Diabeteksen käypä hoi-
to -suositus 2011.) 
Insuliinipistoksia voi olla päivässä vaihtelevia määriä. Pistoskertojen mukaan 
puhutaan eri hoitomuodoista (esimerkiksi kaksipistos-, kolmipistos- tai monipis-
toshoidosta). Mikäli käytössä on insuliinipumppu, tällöin ei varsinaisesti pistetä 
lainkaan, vaan ihon alle pistettävän kanyylin paikkaa vaihdetaan 2–3 vuorokau-
den välein. Insuliinihoidon tavoitteena on taata päivittäinen hyvinvointi ja vähen-
tää riskiä saada pitkäaikaisia seurauksia.  Verensokerin omaseurannassa hy-
vän hoidon yleistavoitteina ovat pääsääntöisesti ateriaa edeltävät arvot 4–6 
mmol/l ja aterian jälkeiset arvot alle 8 mmol/l. (Diabeteksen käypä hoito -
suositus 2011.) 
Yhden insuliiniyksikön vaikutus verensokeriin voidaan karkeasti arvioida seu-
raavasti: Jaetaan luku 100 vuorokauden kokonaisinsuliinimäärällä. Eli jos piste-
tään vuorokaudessa yhteensä (perusinsuliini + ateriainsuliinit) 50 yksikköä, niin 
1 yksikkö pikainsuliinia laskee verensokeria noin 2 mmol/l (luku 100 jaettuna 
insuliinin kokonaismäärällä 50 yksikköä = 2). (Diabeteksen käypä hoito -
suositus 2011; Mustajoki 2012b.) 
Insuliinityypit 
Perus eli pitkä- tai ylipitkävaikutteisella insuliinilla korvataan insuliinin perustaso. 
Ateria eli lyhyt- tai pikavaikutteisella insuliinilla korvataan aterian aiheuttama 
lisätarve. Sekoiteinsuliinit sisältävät valmiiksi molempia insuliineja eri suhteissa. 
Näiden lisäksi on käytössä insuliinipumppuja, joilla insuliinin annostelu on jatku-
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vaa ihon alle asetetun kanyylin avulla. (Diabeteksen käypä hoito -suositus 
2011) 
Pikainsuliinit eli ns. ateriainsuliinit pistetään välittömästi ennen ateriaa tai heti 
aterian jälkeen. Näiden vaikutus alkaa 0-15 minuutin kuluttua pistämisestä ja 
vaikutus kestää noin 2-3 tuntia. Vaikutus on voimakkainta noin tunnin kuluttua 
pistämisestä. Nopean vaikutuksensa ansiosta hypoglykemiakohtausten riski 
aterioiden välillä vähenee. Lyhytvaikutteiset insuliinit pistetään noin puoli tuntia 
ennen ateriaa ja vaikutus alkaa noin puoli tuntia pistämisen jälkeen. Kokonais-
vaikutusaika on noin 4-6 tuntia ja voimakkaimmillaan vaikutus on noin 1-3 tun-
nin kuluttua pistämisestä. Lyhytvaikutteisten insuliinien vaikuttaessa useiden 
tuntien ajan on syötävä välipala 2-3 tuntia aterian jälkeen, jotta vältytään hypo-
glykemiakohtaukselta. Pitkävaikutteisten insuliinien vaikutus alkaa noin 1-2 tun-
tia pistämisestä ja kokonaisvaikutusaika on 16-24 tuntia. Näiden vaikutus on 
voimakkainta 4-12 tuntia pistämisestä. Ylipitkävaikutteisen insuliinin vaikutus 
alkaa 1-2 tuntia pistämisestä ja kokonaisvaikutusaika on 28 tuntia. Vaikutus on 
voimakkainta 8-24 kuluttua pistämisestä. (Diabeteksen käypä hoito -suositus 
2011; Ilanne-Parikka 2011, 104–108.) 
3.2 Insuliinin käytössä huomioitavia asioita 
Insuliini pistetään ihonalaiseen rasvakerrokseen, tavallisimmin reisiin, pakaroi-
hin tai vatsaan. Pistokohtaa on tärkeää vaihtaa usein, jotta rasvakudos ei kovet-
tuisi ja ihosta tulisi möykkyinen. Kovettuneessa kohdassa tuntoherkkyys on 
alentunut, jolloin siihen voisi olla mukavampi pistää, mutta tätä ei suositella, 
koska insuliini imeytyy verenkiertoon huonommin ja verensokeritason säätele-
minen on tällöin vaikeampaa. Nopeimmin insuliini imeytyy vatsasta ja hitaimmin 
pakaroista. Insuliini imeytyy nopeammin, mikäli pistospaikkaa lähellä olevia li-
haksia käytetään. Tämä tulee huomioida liikuntaa harrastettaessa. Tosin Pete-
rin ym. (2005) mukaan ihon alle reiteen pistetyn pitkävaikutteisen glargiini-
insuliinin imeytyminen ei lisääntynyt 30 minuutin polkupyöräilyn aikana (65 % 
VO2max). (Diabeteksen Käypä hoito -suositus 2011; Ilanne-Parikka 2011, 116–
117.) 
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Diabeetikon on syytä välttää lämpöä ja kylmää 1-4 tuntia insuliinipistoksen jäl-
keen insuliinityypistä riippuen. Kuumuus voi nopeuttaa insuliinin imeytymistä ja 
kylmyys hidastaa sitä. Tästä syystä saunaa, kuumaa suihkua ja kuumia altaita 
samoin kuin kylmiä kylpyjä pitää välttää pistoksen jälkeen. Pistosalueelle ei pidä 
myöskään antaa lämpö- tai kylmähoitoja (lämpö- tai kylmäpakkaukset, ultraää-
ni, sähköhoidot ja kylmäsuihkeet). (Jimenez ym. 2007.) 
3.3 Insuliinin vastavaikuttajat 
Elimistössä sokeripitoisuuden säätelystä pitävät huolta insuliinin ohella kasvu-
hormoni, kortisoli, adrenaliini ja noradrenaliini, kilpirauhashormoni sekä gluka-
goni, jotka ovat insuliinin vastavaikuttajahormoneja. Niiden vaikutuksesta ve-
rensokeri pyrkii nousemaan. Vastavaikuttajahormonit säätelevät maksan sokeri-
tuotantoa ja vähentävät kudosten sokerin käyttöä. Riittävällä insuliinin tuotan-
nolla elimistö kykenee estämään näiden hormonien vaikutusta ja säätelemään 
verensokeritasapainoa. (Virkamäki & Kangas 2011.) 
Galassetti ym. (2003) havaitsivat, että edeltävän päivän hypoglykemia (2x2 tun-
tia 2,9 mmol/l) johtaa vastavaikuttajien toiminnan heikkenemiseen seuraavana 
päivänä suoritetun harjoittelun (90 min kuntopyöräilyä 80 % anaerobisesta kyn-
nyksestä noin 50 % VO2 max) yhteydessä. Vastavaikuttajien toimintaa verrattiin 
henkilöihin, joiden verensokeri oli liikuntaa edeltävänä päivänä normaalilla tasol-
la. Jotta normaali verensokeritaso pystyttiin pitämään liikunnan aikana yllä, oli 
hypoglykemiasta aiemmin kärsineille koehenkilöille annettava kolminkertainen 
määrä ulkoista glukoosia. Muutokset vastavaikuttajatoiminnoissa huomattiin jo 
30 minuutin liikunnan jälkeen. Samainen tutkimusryhmä osoitti myöhemmin, 
että edeltävän päivän lieväkin (3,9 mmol/l, 2 tuntia) hypoglykemia johtaa vasta-
vaikuttajien toiminnan heikkenemiseen seuraavana päivänä suoritetun liikunnan 
yhteydessä. Lisäksi edeltävän päivän hypoglykemian syvyys vaikutti myöhem-
män vastavaikuttajien heikkenemisen syvyyteen – mitä syvempi hypoglykemia, 
sitä heikommat vasteet. Tutkijat pitivät löydöksiä yhtenä mahdollisena syynä 
liikunnan aiheuttamaan hypoglykemiaan. (Galassetti ym. 2006.) 
Bao ym. (2009) saivat samanlaisia tuloksia. Lisäksi he osoittivat, että kortisolilla 
saatiin vastaavia muutoksia. Neuroendokriiniset (kasvuhormoni ja glukagoni), 
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autonomisen hermoston (adrenaliini, noradrenaliini ja haiman polypeptidit) ja-
metaboliset (glukoosin tuotto ja käyttö, lipolyysi ja glykogenolyysi) vasteet heik-
kenivät. Tutkijoiden mukaan hypoglykemian aiheuttama kortisolitason nousu tai 
lääkekortisoli voi olla syynä heikentyneisiin vastavaikuttajiin.  
Davis ym. (2000) tutkivat sukupuolten välisiä eroja hypoglykemian (verensokeri 
alle 3 mmol/l kahden tunnin ajan) aiheuttamiin vastavaikuttajatoiminnan muu-
toksiin. Naisten adrenaliinin, noradrenaliinin ja kasvuhormonin vasteet olivat 
heikommat kuin miesten. Hypoglykemia heikensi myös naisten sisäistä glukoo-
sin tuotantoa ja sympaattisen hermoston toimintaa noin puolet pienemmiksi kuin 
miehillä. Vaikka sympaattisen hermoston toiminta olikin naisilla heikompaa kuin 
miehillä, ei hypoglykemian aiheuttamissa oireissa nähty miesten ja naisten välil-
lä eroja. Hypoglykemiajakson aikaisen verensokeritason ylläpitämiseksi naisten 
ulkoinen glukoosiannostus oli suurempi kuin miesten. Tulosten perusteella nai-
silla vastavaikuttajat toimivat huomattavasti heikommin kuin miehillä. Silti vaka-
via hypoglykemioita esiintyy naisilla yhtä paljon kuin miehillä. Davisin ym. 
(2000) mukaan syy tähän on vielä tuntematon. 
3.4 Insuliiniresistenssi 
Metabolisessa oireyhtymässä eli insuliiniresistenssioireyhtymässä suurentu-
neeseen triglyseridipitoisuuteen ja pieneen HDL-kolesterolipitoisuuteen liittyvät 
häiriintynyt glukoosiaineenvaihdunta, kohonnut verenpaine ja vyötärölihavuus. 
Insuliiniresistenssi voi ilmetä ylipainoisilla, diabeetikoilla ja ikääntyvillä. (Dyslipi-
demiat Käypä hoito -suositus 2009.) Ryanin (2000) mukaan Godsland ja 
Stevenson (1995) ovat määritelleet insuliiniresistenssin tilaksi, jossa insuliinin 
teho laskee, eli tietyn insuliinimäärän verensokeria vähentävä vaikutus laskee 
normaalitasosta.  
Virkamäen (2011) mukaan maksa tuottaa sokeria kaiken aikaa liikaa ja lihakset 
eivät kykene käyttämään sitä polttoaineena normaalisti. Rasvakudoksissa insu-
liini ei estä rasvahappojen vapautumista verenkiertoon. Tämän myötä maksan 
rasva- ja sokerituotanto kasvaa. Rasvahapot kilpailevat sokerin kanssa lihasten 
energialähteenä, mikä puolestaan vähentää sokerien poistumista verestä. Kes-
kivartalolihavuus ja maksan rasvoittuminen ovat insuliiniresistenssin keskeisiä 
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ilmentymiä. Veri on normaalia alttiimpi hyytymään ja verenpaine sekä virtsa-
happopitoisuus nousevat.  
Tyypin 1 diabeetikoilla insuliinin stimuloima glukoosin käyttö lihaksistossa on 
heikentynyt verrattuna terveisiin yksilöihin. Kroonisesti korkea verensokeri aihe-
uttaa insuliiniresistenssiä. Glukoosin hyväksikäyttö lihaksissa on insuliiniresis-
tenteillä tyypin 1 diabeetikoilla 49 % heikompaa kuin terveillä henkilöillä, vaikka 
lihaksen verenvirtauksessa ei ole eroja. (Peltoniemi ym. 2001a; 2001b.) 
Peltoniemen ym. (2001b) mukaan Yki-Järvinen ja Koivisto (1986) ovat toden-
neet, että krooninen hyperglykemia voi synnyttää insuliiniresistenssin 24 tunnis-
sa ja insuliinisensitiivisyys voi jälleen palautua normaaliksi verensokeriarvojen 
palattua tavoitetasoon. 
3.5 Hyperglykemia ja ketoasidoosi 
Diabeteksen perimmäinen ongelma on hyperglykemia eli veren liiallinen glu-
koosipitoisuus. Hyperglykemia voi johtua insuliinin puutteesta tai insuliinin hei-
kentyneestä vaikutuksesta tai molemmista. Hyperglykemiaa hoidetaan diabe-
teksessa muun muassa insuliinilla. Koholla oleva verensokeri aiheuttaa erilaisia 
vaurioita kudoksissa lisäten riskiä diabeteksen liitännäissairauksiin. Hypergly-
kemia aiheuttaa elimistöön happomyrkytyksen eli ketoasidoosin. Ketoasidoosis-
sa hyperglykemian aste ei välttämättä ole kovin korkea, useimmiten kuitenkin yli 
15 mmol/l.  (Diabeteksen Käypä hoito – suositus 2011.)  
Wallacen ja Matthewsin (2004) mukaan ketoasidoosi on yksi suurimmista dia-
be-teksen aiheuttamista kuolinsyistä. Ketoasidoosille tyypillisiä piirteitä ovat liian 
korkea verensokeri, ketoaineiden tuotanto ja kehon happamoituminen. Liian 
alhainen insuliiniannostus on syynä 13–45 %:iin ja infektio 28–43 %:iin keto-
asidoositapauksista. Juoksuharjoitusta (70 % VO2max) edeltävän nopeavaikut-
teisen insuliiniannoksen pienentäminen hypoglykemian välttämiseksi ei lisää 
ketoaineiden tuottoa eikä näin ollen suurenna ketoasidoosin riskiä (Bracke ym. 
2011). Erityisesti korkeatehoinen harjoittelu voi nostaa väliaikaisesti verensoke-
ria ja ketoaineiden tuotantoa henkilöillä, joilla on huono verensokeritasapaino tai 
insuliinia on vähennetty liikaa (Diabeteksen Käypä hoito-työryhmä 2009; Ji-
menez ym. 2007). Verensokeri voi korkeatehoisen harjoittelun yhteydessä 
14 
nousta väliaikaisesti myös henkilöillä, joiden verensokeri on hyvässä tasapai-
nossa. Se kuitenkin laskee 30–60 minuutin kuluessa, kun vastavaikuttajahor-
monien tasot laskevat. Lisäksi psyykkinen stressi voi nostaa verensokeritasoa 
väliaikaisesti (Jimenez ym. 2007). Hyperglykemian aikana suoritettu kohtuute-
hoinen harjoittelu (55–60 % Vo2max) nostaa kasvuhormonitasoja vähemmän 
kuin liikunta verensokerin ollessa normaalitasolla (Jenni ym. 2010).   
Trauma voi stressihormonien lisääntymisen myötä aiheuttaa terveilläkin ihmisil-
lä verensokerin nousun. Diabeetikoilla ilmiö on vielä voimakkaampi. Hypergly-
kemia puolestaan heikentää kudosvaurioiden paranemista. Tästä syystä veren-
sokerin seuranta ja tiukka kontrolli on kudosvaurioiden parantumisen aikana 
tärkeää. (Jimenez ym. 2007.) 
 
Taulukko 1. Happomyrkytyksen eli ketoasidoosin oireet (Ilanne-Parikka 2011.) 
 
Terveyttä ja toimintakykyä edistävä ohjaus ja neuvonta on yksi fysioterapeutin 
käyttämistä menetelmistä (Suomen fysioterapeutit ry). Bulgarialaisen tutkimuk-
sen mukaan järjestelmällinen ohjaus parantaa diabetesta sairastavien potilaiden 
hyvinvointia 1 ja 2 vuoden kuluttua ohjauksesta. Ohjaus laski myös koeryhmän 
diabeetikoiden HbA1c eli sokerihemoglobiiniarvoja. Ennen ohjausta koeryhmän 
sokerihemoglobiini oli keskimäärin 9,8±3,1 %. Vuoden kuluttua ohjauksesta so-
kerihemoglobiini oli laskenut 8,92±3,6 % ja kahden vuoden kuluttua ohjauksesta 
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sokerihemoglobiini oli 9,1±3,6 %. Myös Kiblingerin ja Brazan (2007) mukaan 
ohjaus auttaa elämään terveellisempää elämää ja laskemaan sokerihemoglo-
biinitasoja. (Tankova ym. 2003.)  
3.6 Hypoglykemia  
Diabetekseen liittyy joskus myös hypoglykemia eli veren liian alhainen glu-
koosipitoisuus. Hypoglykemiaan voi johtaa liikunta, niukka syöminen, runsas 
alkoholi ja liian suuri insuliiniannos. Verensokeri on liian alhainen, kun veriplas-
man glukoosiarvo on alle 4,0 mmol/l. (Mustajoki 2011a.)  
Honkasalon ym. (2011) mukaan Suomessa 31 % tyypin 1 diabeetikoista ja 12 
% insuliinihoitoisista tyypin 2 diabeetikoista koki vähintään yhden vakavan hy-
po-glykemian (tarvitsi ulkopuolisen henkilön apua) vuoden kestäneen seuran-
nan aikana. Ter Braakin ym. (2000) mukaan vakavan hypoglykemian esiinty-
vyys tyypin 1 diabeetikoilla on vielä suurempi. Tutkimuksessa 40,5 % diabeeti-
koista koki vuoden sisällä vähintään yhden vakavan hypoglykemian.  
Allen ym. (2001) ovat raportoineet, että säännöllisistä hypoglykemioista (2-4 
kertaa viikossa) kärsi 4 vuotta diabeteksen puhkeamisen jälkeen 33 % tyypin 1 
diabeetikoista ja 6,5 vuoden kuluttua 35 %. Vakavista hypoglykemioista (tajun-
nan menetys) kärsi vastaavina ajankohtina 7 % ja 4 % diabeetikoista. Turkissa 
71 % insuliinihoitoisista tyypin 1 ja 2 diabeetikoista kärsi hypoglykemiasta edel-
tävän kuukauden aikana. Tapauksista 26 %:lla hypoglykemian oireet olivat va-
kavia eli johtivat ulkopuolisen hoidon tarpeeseen tai tajuttomuuteen (Erol ja Enc 
2011). 
Hypoglykemian riskit 
Hypoglykemian itsenäisiä riskitekijöitä ovat Honkasalon ym. (2011) mukaan nef-
ropatia, depressio, päivittäinen liikunta ja diabeteksen seuranta laitoshoidossa. 
Tutkimuksen perusteella ei voida sanoa, onko depressio vakavan hypoglykemi-
an syy vai seuraus. Niistä diabeetikoista, jotka kokivat vuoden aikana vähintään 
kolme vakavaa hypoglykemiaa, 11 % ei ollut minkäänlaisessa hoitosuhteessa 
terveydenhoitohenkilöstön kanssa. Sokerihemoglobiinitaso (HbA1c) ei vaikutta-
nut hypoglykemian esiintyvyyteen. Ter Braak ym. (2000) katsoivat, että pitkään 
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kestäneet diabeteksen komplikaatiot ja myöhäinen hypoglykemiaoireiden tun-
nistaminen (kun verensokeri on alle 3 mmol/l) sekä beetasalpaajien käyttö en-
nustavat suurentunutta hypoglykemiariskiä. Ter Braak ym. (2000) eivät löytä-
neet liikuntatottumuksista yhteyttä hypoglykemiariskiin toisin kuin Honkasalo 
ym. (2011), joiden mukaan päivittäinen liikunta lisäsi hypoglykemiariskiä. 
Allenin ym. (2001) mukaan alhainen sokerihemoglobiini, intensiivinen insuliinite-
rapia ja tiheä verensokerin mittaaminen olivat yhteydessä suurentuneeseen 
säännöllisen (2-4 kertaa viikossa) hypoglykemian riskiin. Näistä kuitenkin vain 
alhainen sokerihemoglobiini ilmaisi suurentunutta vakavan (tajunnan menetys) 
hypoglykemian riskiä. 
Yli 2 annosta alkoholia viikossa kasvattaa hypoglykemisen kooman riskiä (Ter 
Braak ym. 2000).  Richardsonin ym. (2005) mukaan edellisen illan alkoholin 
käyttö lisäsi seuraavan päivän itseraportoituja hypoglykemioita yli kaksinkertai-
sesti. Tutkijat antavat tähän neljä syytä: 1) pienikin alkoholin määrä heikentää 
kykyä havaita hypoglykemian oireita, 2) viranomaiset ja terveydenhoitohenkilös-
tö se-koittavat hypoglykemian oireet humalatilaan, 3) alkoholi heikentää insulii-
nin vastavaikuttajien toimintaa (Kerr 1993 Richardsonin ym. 2005 mukaan) ja 4) 
alkoholi voimistaa hypoglykemian jo heikentämiä kognitiivisia kykyjä (Cheyne 
ym. 2004 Richardsonin ym. 2005 mukaan). Suomalaistutkimuksessa ei sitä vas-
toin löydetty yhteyttä alkoholin ja hypoglykemian välillä (Honkasalo ym. 2011).  
Hypoglykemian pelko 
Kanadassa sadalla tyypin 1 diabeetikolla tehty tutkimus osoittaa, että hypogly-
kemian pelko on suurin diabeetikoiden liikunnan este. Liikunnalla saavutettava 
hyvän olon tunne, tieto insuliinin toimivuudesta, liikunnan aikaista hypoglykemi-
aa estävien toimien käyttö ja sosiaalinen tuki puolestaan madalsivat kynnystä 
lähteä liikkumaan. Tutkimuksen mukaan puolet koehenkilöistä ei ollut tietoisia 
käyttämänsä insuliinin toiminnasta ja toimenpiteistä, joilla liikunnan aikaista hy-
poglykemiaa voidaan välttää. Suurin kynnys liikkumiseen oli niillä koehenkilöillä, 
joiden verensokeriarvot eivät olleet tasapainossa. Tutkimus ei kuitenkaan pys-
tynyt todistamaan, johtuiko verensokeriarvojen epävakaus liikunnan puutteesta  
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vai liikunnan vähäisyys epävakaista verensokeriarvoista. Perusteellinen tieto 
insuliinin toiminnasta ja hypoglykemian estosta henkisen kannustamisen ja tu-
kemisen ohella ovat merkittävimpiä seikkoja, joilla voidaan tukea diabeetikon 
liikuntaa (Brazeau ym. 2008). 
Ter Braakin ym. (2000) mukaan hypoglykemian pelko on suurinta hypoglykemi-
an vuoden sisällä kokeneilla diabeetikoilla. Ne tyypin 1 diabeetikot, joilla on in-
tensiivinen insuliinihoito ja kärsivät säännöllisemmin ja vakavampia hypoglyke-
mioita, tuntevat myös enemmin huolta ja pelkoa hypoglykemiasta (Erol & Enc 
2011). 
Hypoglykemian oireet ja niiden tunnistaminen 
McAulay ym. (2001a) ovat laajassa kirjallisuuskatsauksessa koonneet tietoa 
hypoglykemian moninaisista oireista diabeetikoilla. He tähdentävät, että puhut-
taessa diabeetikon kanssa hypoglykemiasta on täsmennettävä, mitä hypogly-
kemialla tarkoitetaan. Diabeetikon kanssa keskusteltaessa on varmistettava, 
että terapeutti ja asiakas käsittävät termin hypogykemia samalla tavalla. Viralli-
sesti hypoglykemia määritellään biokemiallisesti verensokeriarvojen perusteella 
(< 3,5 mmol/l). Diabeetikko voi kuitenkin pitää hypoglykemiana tilaa, jossa ilme-
nee hypoglykemialle tyypillisiä oireita, vaikka hänen verensokerinsa kyseisellä 
hetkellä olisikin normaalitasolla. Lisäksi on huomioitava, että osa diabeetikoista 
ymmärtää hypoglykemiana vain tilan, joka vaatii ulkopuolista hoitoa. On tärke-
ää, että diabeetikot oppivat tunnistamaan hypoglykemian oireet säännöllisten 
verensokerin mittausten avulla ja kirjaamalla oireet ja tuntemukset ylös. Veren-
sokerin mittaus on tärkeää, sillä aina diabeetikko ei tunnista hypoglykemian oi-
reita. Toisaalta oireita voi ilmetä, vaikka verensokeri ei olisikaan alhaalla. Jatku-
va seuranta kannattaa, sillä oireet voivat ajan myötä myös muuttua. Hypogly-
kemian tunnistamisessa apuna voidaan käyttää McAulayn ym. (2001a) laatimaa 
oiretaulukkoa (taulukko 2). 
Sandovalin ym. (2006) mukaan pitkäkestoisen kohtuutehoisen liikunnan (90 
min, 50 % VO2 max) jälkeen diabeetikkojen hypoglykemian oireiden tunnista-
miskyky pysyy ennallaan vaikka hypoglykemiatapaukset lisääntyvät. 
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Taulukko 2. Hypoglykemian oireidentunnistuslomake (McAulay ym. 2001a) 
Lomakkeen avulla diabeetikko, jonka hypoglykemian tunnistamiskyky on hei-
kentynyt, voi opetella tunnistamaan itselleen tyypillisiä hypogykemian oireita ja 
niiden voimakkuuksia. Kun diabeetikko saa mittauksessa normaalia alhaisem-
manverensokeriarvon, hän täyttää oireiden voimakkuutta kartoittavan lomak-
keen ja oppii näin havainnoimaan ja tunnistamaan alhaisen verensokerin aihe-
uttamia tuntemuksia ja niiden voimakkuuksia omassa kehossaan. 
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3.7 Diabetes ja kognitiiviset kyvyt 
Lyn ym. (2011) mukaan varhaisella iällä puhjennut diabetes vaikuttaa vain vä-
hän nuorten aikuisten tyypin 1 diabeetikoiden älyllisiin kykyihin, muistiin ja tun-
ne-elämään. Joustavassa älykkyydessä ja monimutkaisten tehtävien käytän-
töönpanossa diabeetikot selviävät huonommin kuin terveet. Brands ym. (2006) 
havaitsivat, että tyypin 1 diabetes vaikuttaa myös yli 50 -vuotialla vain vähän 
kognitiivisiin toimintoihin ja aivojen rakenteisiin. Vain tiedon käsittelyn nopeus oli 
diabeetikoilla merkitsevästi heikompi kuin terveiden henkilöiden ryhmässä. (dia-
beetikoilla -0,17 ± 0,10, kontrolliryhmällä -0,16 ± 0,10, p<0,05). Sitä mitattiin 
seuraavien testien yhteistuloksella: Trail Making Test part A, Stroop Color-Word 
Test parts I ja II sekä the WAIS-III sub-test Symbol Digit Substitution. Ilmeistä 
on, että mitä aiemmin diabetes puhkeaa, sitä enemmän kognitiiviset toiminnot 
heikkenevät. Diabeetikot itse arvioivat omat kykynsä heikommiksi kuin terveet 
henkilöt. 
Ding ym. (2010) tutkivat retinopatian ja kognitiivisten kykyjen heikkenemisen 
yhteyttä ikääntyneillä tyypin 2 diabeetikoilla. Keskivaikeaa ja vaikeaa retinopati-
aa sairastavat diabeetikot saivat heikoimmat pisteet yleisiä kognitiivisia kykyjä 
mittaavasta testistöstä. Tulosten keskiarvo oli ei retinopatiaa sairastavilla 0,05  
ja keskivaikeaa tai vaikeaa retinopatiaa sairastavilla −0,44  (p=0,003). Silmien ja 
aivojen pienten verisuonten samankaltaisuuden epäiltiin olevan syy retinopatian 
ja kognitiivisten kykyjen heikkenemisen yhteyteen. 
Hyperglykemia ja kognitiiviset kyvyt 
Coxin ym. (2005) mukaan hyperglykemia vaikuttaa hyvin yksilöllisesti diabeeti-
koiden selviytymiseen psykomotorisista tehtävistä sekä vähennyslasku- ja reak-
tioaikatehtävistä. Tutkimuksessaan Cox ym. huomasivat, että yleensä hypergly-
kemia ilmeni joko kognitiivisena hidastumisena tai virheiden kasvuna. Vain 25 
%:lla koehenkilöistä tapahtui sekä hidastumista että virheiden kasvua. Tyypin 1 
diabeetikot käyttivät vähennyslaskuun aikaa alle 59 sekuntia verensokerin ol-
lessa 6,1-8 mmol/l ja yli 60 sekuntia verensokerin ollessa yli 15 mmol/l 
(p<0,001). Vähennyslaskuvirheet kasvoivat vastaavasti alle 4,5:stä yli 5:een 
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(p<0,1). Optimaalisen kognitiivisen suorituskyvyn ylläpitämiseksi verensokerin 
tulisi pysyä 4:n ja 15:n mmol/l:n välillä. 
Ferguson ym. (2003) havaitsivat, että kroonisen hyperglykemian seurauksena 
syntyvät mikrovaskulaariset vauriot aiheuttavat muutoksia nuorten aikuisten 
diabeetikkojen aivorakenteissa. Mikrovaskulaaristen muutosten myötä syntyvä 
retinopatia näyttää olevan yhteydessä diabeetikoiden heikentyneisiin kognitiivi-
siin kykyihin. Wesselsin ym. (2006) tutkimukset vahvistavat tätä olettamusta. 
Heidän mukaansa mikrovaskulaariset muutokset retinopatiasta kärsivän henki-
lön aivoissa, johtavat siihen, että aivoista rekrytoidaan suurempia alueita esi-
merkiksi hypoglykemian aikana, jotta toiminnallinen vajaus voidaan korvata. 
Duinkerken ym. (2009) otaksuvat, että krooninen hyperglykemia voi heikentää 
aivojen kognitiivista toimintaa jopa ennen kuin mikrovaskulaarisia muutoksia on 
nähtävissä. 
Hypoglykemia ja kognitiiviset kyvyt 
Hypoglykemian vaikutusta kognitiivisiin toimintoihin on tutkittu paljon. Strachan 
ym. (2000) havaitsivat, että diabeetikot, jotka ovat kokeneet vakavan hypogly-
kemian, ovat masentuneempia ja levottomampia kuin ne, joilla ei ollut hypogly-
kemiaa edellisen vuoden aikana. Wrightin ym. (2009) mukaan akuutti hypogly-
kemia (2,46 ± 0,22 mmol/l) heikentää tyypin 1 diabeetikoiden avaruudellista 
hahmottamista. Esimerkiksi Hidden Pattern -testin tulokset ovat hypoglykemias-
sa 22 % heikommat kuin euglykemiassa eli verensokerin ollessa normaali 
(p<0,001).  Hypoglykemian aikainen älyllinen suorituskyky on hidastunut 14 % 
(Digit Symbol Substitution Test, p<0,001).  
Hypoglykemian aikana lyhytkestoista (Immediate Audio Visual Learning Test) ja 
pitkäkestoista muistia (Deleyed Audio Visual Learning Test) sekä työmuistia 
(Validitation Span Test) arvioivien testien tulokset ovat heikentyneet euglykemi-
an aikaisiin tuloksiin verrattuna. Edellä mainitussa järjestyksessä tulokset heik-
kenevät 14 % (p=0,002), 42 % (p<0,0001) ja 28 % (p<0,0001). (Sommerfield 
ym. 2003.)  
McAulay ym. (2001b) havaitsivat, että hypoglykemian aikana visuaalinen ja au-
ditiivinen huomiokyky ovat alentuneet.  Esimerkiksi visuaalista huomiokykyä 
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arvioivan Telephone Search -testin suorittamiseen käytetty aika kasvoi 51,7 
sekunnista 57 sekuntiin (p=0,005). Auditiivisen Elevator Counting with Distracti-
on -testin tulokset putosivat 15 % (p=0,003). 
Lievät hypoglykemiat ovat insuliinihoitoisilla diabeetikoilla tavallisia. Niistä johtu-
vat huomiokyvyn ja muistikapasiteetin heikkeneminen voivat vaikeuttaa monista 
jokapäiväisistä askareista selviämistä. 
Vakavan hypoglykemian heikentämät kognitiiviset kyvyt palautuvat 1,5 päivässä 
(Strachan ym. 2000). Zammittin ym. (2008) mukaan eri kognitiivisten kykyjen 
palautuminen kestää eri ajan. Neljän vaihtoehdon reaktioaika (four choice reac-
tion time) pysyi 10 minuuttia hypoglykemian päättymisen jälkeen lähtötasoa pi-
dempänä. Sitä vastoin Trail making B -testin suorittamiseen meni 40 minuuttia 
hypoglykemian päättymisen jälkeen lähtötasoa pidempi aika. Zammitt ym. 
(2008) havaitsivat myös, että hypoglykemiatietoisuudeltaan normaalien diabee-
tikoiden kognitiiviset kyvyt heikentyivät enemmän kuin henkilöiden, joiden hypo-
glykemian tunnistamiskyky on heikentynyt. 
Bolo ym. (2011) tutkivat aivojen aktiivisuutta magneettikuvauksen avulla eugly-
kemian (normaali veren glukoosipitoisuus ~ 5,0 mmol/l) ja hypoglykemian (2,8 
mmol/l) aikana. Edellä mainituista tutkimuksista poiketen he eivät havainneet 
tyypin 1 diabeetikkojen kognitiivisissa kyvyissä muutoksia hypoglykemian aika-
na. Diabeetikot joutuivat kuitenkin ottamaan käyttöön enemmän aivojen eri alu-
eita kuin terveet henkilöt, jotta he pystyivät selviämään tehtävistä.  
Nuorilla diabeetikoilla hypoglykemiat eivät aiheuta kroonisia vaikutuksia kogni-
tiivisiin kykyihin tai aivojen rakenteeseen (Ferguson ym. 2003). Myöskään Ly 
ym. (2011) eivät löytäneet älykkyydessä (Full-scale IQ) eroa alle 6-vuotiaana 
vakavan hypoglykemian kokeneiden ja terveiden nuorten aikuisten välillä. Sitä 
vastoin monimutkaisten tehtävien käytäntöönpano aikaisen hypoglykemian ko-
keneilla onnistui huonommin. Wisconsin Card Sorting -testissä tehtyjä virheitä 
oli diabeetikoilla 19,2 ± 2,1 ja kontrolliryhmällä 11,1 ± 1,3, p=0,002. Samassa 
testissä diabeetikot suorittivat 4,8 ± 0,3 osiota ja kontrolliryhmä 5,6 ± 0,2 osiota, 
p=0,002. Tämä viittaa lieviin aivokuoren etuosan kehityshäiriöihin. Åsvoldin ym. 
(2010) mukaan lapsuusiän hypoglykemioilla on suurempi merkitys kuin edelliset 
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tutkimukset antavat olettaa. Aikaisen vakavan hypoglykemian kokeneet selvisi-
vät kognitiivisista testeistä (ongelmanratkaisu, verbaaliset toiminnot, muisti ja 
psykomotorinen toiminta) 16 vuoden seurannassa heikommin kuin terveet koe-
henkilöt. Selkein ero oli niillä diabeetikoilla, jotka kokivat hypoglykemian alle 6-
vuotiaana.  
4 Diabeteksen lisäsairaudet 
Diabetekseen liittyy useita lisäsairauksia. Osa niistä on sellaisia, joita esiintyy 
vain diabeetikoilla, osa taas sellaisia, joita esiintyy muillakin, mutta diabeetikoilla 
huomattavasti muuta väestöä enemmän. Elimistön liian korkea sokeripitoisuus 
on suurin lisäsairauksille altistava tekijä. Diabeteksen hyvällä hoidolla voidaan 
ehkäistä sen lisäsairauksia. (Diabeteksen käypä hoito -suositus 2011) 
  
Taulukko 3. Diabetekseen liittyvien lisäsairauksien esiintyvyys 2008 Suomessa 
(Winell 2009) 
4.1 Retinopatia 
Retinopatia on diabeteksen aiheuttama verkkokalvosairaus. Diabeettinen re-
tinopatia on yleisin diabeteksen pienten verisuonien komplikaatio. Suurimmat 
riskitekijät diabeettisen retinopatian kehittymiseen ja etenemiseen ovat hyper-
glykemia, diabeteksen pitkä kesto ja korkea verenpaine. Veren liian suuri soke-
rimäärä vaikuttaa verisuonten valkuaisaineisiin ja saa pienet suonet vuotamaan 
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verkkokalvolle. Runsas verensokeri vaikuttaa haitallisesti myös kudosten ent-
syymejä sääteleviin tapahtumiin, happiradikaalien määrään ja vaurioittaa myös 
silmän hermoston rakenteita. Huonossa hoitotasapainossa oleva diabetes kas-
vattaa verkkokalvosairauteen sairastumisen riskiä. Hoitamattomana retinopatia 
voi johtaa jopa näön menettämiseen. Retinopatiaa esiintyi vuonna 2008 Suo-
messa tyypin 1 diabeetikoista 37 %:lla ja tyypin 2 diabeetikoista 17 %:lla. (Wi-
nell 2009; Seppänen 2010; Esteves ym. 2009.)  
Retinopatia voidaan jakaa taustaretinopatiaan, proliferatiiviseen retinopatiaan ja 
makulopatiaan. Alkavassa taustaretinopatiassa ilmenee pieniä paikallisia pullis-
tumia hiussuonissa sekä pieniä verenvuotoja verkkokalvossa. Nämä muutokset 
eivät vaikuta näkökykyyn, vaan ne voidaan havaita ainoastaan tarkemmissa 
silmän tutkimuksissa. Taustaretinopatiamuutokset voivat parantua verenpai-
neen laskiessa optimaaliseksi. Taustaretinopatian edetessä ilmenee myös laa-
jempia verenvuotoja, turvotuksia ja vuodoista jääviä rasvakovettumia. (Ilanne-
Parikka ym. 2011, 422.) 
Makulopatiassa muutoksia tapahtuu verkkokalvon tarkimman näön eli makulan 
alueella. Tästä on erityisesti haittaa tarkkuutta vaativissa tehtävissä, kuten lu-
kemisessa. Muutokset eivät kuitenkaan välttämättä vaikeuta liikkumista. Maku-
laturvotus voi heikentää näköä ja vääristää aistittavaa kuvaa. Proliferatiivinen 
retinopatia on retinopatian vaikein muoto. Verisuonten tukkeutumisen aiheutta-
man hapenpuutteen vuoksi elimistö pyrkii korjaamaan tilannetta kehittämällä 
uudissuonia verkkokalvolle. Uudissuonet eivät kuitenkaan kykene poistamaan 
hapenpuutetta. Rakenteeltaan hauraammat uudissuonet tihkuvat verta ja repei-
levät helposti, minkä seurauksena näkö heikkenee. (Ilanne-Parikka ym. 2011, 
421–422.) 
Tärkein retinopatian hoito- ja ehkäisykeino on hyvä sokeritasapaino (Ilanne-
Parikka ym. 2011, 421). Colagiuri ym. (2011) tutkimuksessa diabeettisen re-
tinopatian esiintyvyys koehenkilöillä lisääntyi, kun paastoverensokeri oli ≥ 6,0–
6,4 mmol/l ja sokerihemoglobiini oli ≥ 6,0–6,4 %. Chengin ym. (2009) mukaan 
suurin nousu retinopatian esiintyvyydessä tapahtui kun paastoverensokeri oli ≥ 
5,8 mmol/l ja sokerihemoglobiini ≥ 5,5 %. Diabeetikon heikko tietoisuus sai-
raudestaan johtaa diabeteksen huonoon hoitotasapainoon ja retinopatialle altis-
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tavien tekijöiden esiintymiseen eli korkeaan verensokeriin ja verenpaineeseen 
(Huang ym. 2009). Myös masennus heikentää verensokeriarvoja ja altistaa pro-
liferatiiviselle retinopatialle (Roy ym. 2007). 
Retinopatiaa voidaan hoitaa laserhoidolla ja täten estää vakava näön heikke-
neminen. Proliferatiivista retinopatiaa sairastavan ei pitäisi tehdä raskaita nosto-
ja tai ponnistuksia lasiaisverenvuodon vaaran vuoksi ennen kuin on saanut la-
serhoitoa. (Ilanne-Parikka ym. 2011, 424–425.) 
Almeidan ym. (2009) diabeetikoille tehdyssä tutkimuksessa sepelvaltimoiden 
kalkkeuman ja retinopatian välillä löydettiin positiivinen yhteys (P=0,03). Vaikea 
retinopatia ennustaa ateroskleroosia. Myös ylipainon ja retinopatian on tutkittu 
olevan yhteydessä toisiinsa diabeetikoilla. Ylipainoisilla diabeetikoilla oli 6,5 ker-
taa suurempi riski sairastua proliferatiiviseen retinopatiaan kuin normaalipainoi-
silla diabeetikoilla. Diabeetikoilla, joilla on suuri BMI ja suuri kaulan ympärysmit-
ta todetaan useammin retinopatiaa. Heillä retinopatia on muodoltaan yleensä 
vaikeampi. (Dirani ym. 2011.) 
4.2 Neuropatia 
Diabeteksen aiheuttamia hermomuutoksia kutsutaan neuropatioiksi. Diabeetti-
nen neuropatia voidaan jakaa somaattiseen (tahdonalaisen hermoston) ja au-
tonomiseen (tahdosta riippumattoman hermoston) neuropatiaan. Somaattinen 
neuropatia vahingoittaa joko tuntohermoja, jotka välittävät esimerkiksi kipuais-
timuksia aivoihin, tai liikehermoja, jotka tuovat aivoista käskyt lihaksille. Autono-
minen neuropatia aiheuttaa taas ongelmia tahdosta riippumattomiin toimintoihin 
vahingoittaen esimerkiksi sydäntä ja muita sisäelimiä. (Ilanne-Parikka ym. 2011, 
431.) 
Kohonnut verensokeri (glukoosi) voi vaikuttaa hermoihin useilla eri tavoilla. Kun 
hermoihin kertyy runsaasti glukoosia, se muuttuu sorbitoliksi. Elimistö ei pysty 
käyttämään sorbitolia hyväksi yhtä tehokkaasti kuin glukoosia, mikä häiritsee 
hermojen normaalia toimintaa. Lisäksi hermojen pienet verisuonet vaurioituvat 
kohonneen verensokerin vuoksi. Hermojen valkuaisaineet voivat muuttua ra-
kenteeltaan, kun verensokeri pysyy korkeana pitkiä aikoja. Neuropatia ilmenee 
monimuotoisina hermoston toimintahäiriöinä. Yksi suuri neuropatiasta johtuva 
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diabeettinen ongelma on jalkojen neuropatia. Tunto heikkenee hermovaurion 
edetessä jaloissa, mikä puolestaan aiheuttaa monenlaisia ongelmia. Diabeetik-
ko ei esimerkiksi tunne, mikäli kenkä hiertää. Tällöin voi jalkaan syntyä pahoja-
kin haavaumia. (Mustajoki 2011d; Ilanne-Parikka ym. 2011, 431.)  
Tyypin 1 diabeteksessa neuropatia voi alkaa vasta 10–15 vuoden kuluttua tau-
din ilmenemisestä. 20 vuoden kuluttua taudin puhkeamisesta puolella tyypin 1 
diabeetikoista on vähintään lieviä neuropatian oireita. Tyypin 2 diabeetikoilla 
viidesosalla todetaan neuropatian merkkejä jo diabeteksen toteamishetkellä. 
(Mustajoki 2011d.) Mayn ym. (2000) mukaan 40–75 -vuotiaista tyypin 1 dia-
beetikoista 38 % sairastaa autonomista neuropatiaa. Kyseisen tutkimuksen mu-
kaan autonominen neuropatia kasvattaa riskiä sairastua sepelvaltimotautiin. 
4.3 Autonominen neuropatia ja liikunta  
Autonomista neuropatiaa sairastavien leposyke on normaalia korkeampi, jopa 
100/min (normaalisti 60–80). Tämä ei useinkaan häiritse autonomista neuropa-
tiaa sairastavia. Suurempi ongelma on verenpaineen liiallisesta laskusta johtuva 
seisomaan noustaessa ilmenevä huimaus. Huimaus on epämiellyttävää, ja se 
voi johtaa kaatumiseen. Huimaus johtuu siitä, etteivät alaraajojen verisuonet 
supistu tarpeeksi, jotta verenpaine olisi riittävän korkea aivojen verensaannin 
turvaamiseksi. (Ilanne-Parikka ym. 2011, 432.)  
Autonominen neuropatia rajoittaa henkilön fyysistä kapasiteettia ja kasvattaa 
vakavan sydän- ja verisuoniperäisen kohtauksen riskiä liikunnan aikana. Hypo- 
ja hypertensio ovat tavallisia ilmiöitä raskaan fyysisen harjoittelun jälkeen. Tun-
tohäiriöt sydämessä puolestaan aiheuttavat sen, ettei esimerkiksi sepelvaltimo-
tautia sairastava diabeetikko tunne rintakipua rasituksessa. Myös hypoglykemi-
an aistiminen on autonomisen neuropatian vuoksi heikentynyt. Sympaattinen 
hermosto on vaurioitunut eikä täten viestitä liian matalasta verensokerista. 
(American Diabetes Association 2003; Ilanne-Parikka ym. 2011, 432.) 
Autonomisesta neuropatiasta kärsivällä henkilöllä voi olla myös rajoituksia ke-
hon lämmönsäätelyssä. Siksi on syytä välttää harjoittelua kylmässä tai kuumas-
sa ja riittävästä nesteytyksestä on pidettävä huolta. (American Diabetes Asso-
ciation 2003.) 
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4.4 Somaattinen neuropatia ja liikunta 
Pitkäaikainen aerobinen liikunta, esimerkiksi kävely, voi ehkäistä neuropatian 
syntyä tai lievittää sen oireita. Jopa matalatehoisella liikunnalla on positiivisia 
vaikutuksia neuropatian oireisiin. Liikunta lisää verenkiertoa, mikä puolestaan 
lisää aineenvaihduntaa kudoksiin, ja tämä ehkäisee negatiivisia kudosmuutok-
sia diabeetikon alaraajoissa. (Balducci ym. 2005.)  
Liikunnan lisääminen ja ylipainon vähentäminen parantavat hermojen toimintaa 
sekä veren rasva-arvoja neuropatiaa sairastavilla diabeetikoilla. Ahmed ym. 
(2010) saivat edellä mainitut tulokset koehenkilöillä, jotka noudattivat laihdutta-
vaa ruokavaliota sekä kävelyohjelmaa (40 min kerrallaan, 3 kertaa viikossa). 
Lääkehoidon lisänä tulisi siis liikkua ja noudattaa painoa alentavaa ruokavaliota. 
Diabeetikon kävely on usein hitaampaa, askeleet ovat lyhyempiä, kävely on 
leveäraiteisempaa ja tukivaihe on pidempi kuin terveillä aikuisilla. Selittäviä teki-
jöitä näille ominaisuuksille ovat diabeteksen lisäsairaudet, jotka heikentävät ala-
raajojen tuntoa, proprioseptiikkaa ja sen myötä tasapainoa. Toisaalta myös dia-
beetikoilla, joille ei vielä ole kehittynyt neuropatiaa, on näitä samoja ominai-
suuksia kävelyssä. Tällöin selittäviksi tekijöiksi on arveltu alentuneita nivelten 
liikelaajuuksia sekä muutoksia lihasten, luiden ja pehmytkudosten alueilla. Tä-
män vuoksi diabeetikon on tärkeää aloittaa vahvistavat ja venyttävät harjoituk-
set jo taudin aikaisessa vaiheessa. (Yavuzer ym. 2006; Brach ym. 2008.) Tur-
nerin ym. (2007) mukaan nilkan passiiviinen liikelaajuus ei vaikuta kävelyyn, 
vaikka diabeetikolla onkin usein rajoittunnut nivelten liikelaajuus. 
Krusen ym. (2010) mukaan diabeetikon tasapaino ei parantunut tasapainohar-
joittelulla, mutta harjoittelu ei myöskään lisännyt kaatumisia. Tämä tulos puoltaa 
myös jalkojen päällä liikkumista. Akbari ym. (2012) saivat eteen-taakse -
suuntaista tasapainoa parantumaan (P<0,001) nousujohteisella harjoittelulla, 
vaikka sivusuuntainen tasapaino pysyi ennallaan. Tämä voi johtua siitä, että 
eteen-taakse suuntautuvassa huojunnassa tarvitaan enemmän jalkapohjan ja 
nilkan stabiliteettia sekä proprioseptiikkaa kuin sivusuuntaisessa huojunnassa. 
Jalkapohjan ja nilkan stabiliteetti sekä proprioseptiikka voivat olla heikentyneet 
neuropatian vuoksi. Stabiliteettia ja proprioseptiikkaa voidaan parantaa harjoitel-
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lulla. Vartalon lihasten hermotus harvoin vaurioituu diabeteksen seurauksena. 
Neuropatiaa sairastavan diabeetikon luuntiheys voi olla alentunut sekä raajojen 
luissa että yleisesti koko vartalon alueella (Rix ym. 1999). Tämän vuoksi tasa-
painon harjoittaminen ja kaatumisten ennaltaehkäiseminen on tärkeää. 
4.5 Fysikaalinen ja manuaalinen terapia neuropatian hoidossa 
Fysioterapian menetelmistä sähköhoidot ovat keskeisiä diabeettisen neuropati-
an kivun hoidossa. Hamzan ym. (2000) mukaan PENS (percutaneous electrical 
nerve stimulation) tehoaa neuropaattiseen kipuun hyvin. Ennen hoitoa koehen-
kilöt arvioivat kivun olevan keskimäärin 6,2 ja hoidon jälkeen 2,5 VAS-asteikolla 
1-10. Intervention aikana koeryhmän oma kokemus elämänlaadusta parani, 
fyysinen aktiivisuus kasvoi 5,2:sta 7,9:ään (VAS-asteikolla), unen laatu parani 
5,8:sta 8,3:een (VAS-asteikolla) ja kipulääkkeiden käyttö väheni 14 %. Szopins-
ki ym. (2002) tutkivat TENS:in (transcutaneous electrical nerve stimulation) vai-
kutusta neuropaattiseen kipuun. Tutkimuksen mukaan TENS vähensi koeryh-
män kivun tuntemuksia 75:stä 22:een (VAS-asteikolla 1-100) sekä kipulääkkei-
den käyttöä. Potilaiden maksimiannosten käyttö kipulääkkeistä loppui koko-
naan. Molemmat tulokset olivat tilastollisesti merkittäviä (p<0,05). TENS on ta-
loudellinen ja helppokäyttöinen hoitomuoto, eikä se oikein käytettynä aiheuta 
sivuvaikutuksia. Bosi ym. 2005 tutkivat FREMSin (frequency-modulated elect-
romagnetic neural stimulation) vaikutusta neuropaattiseen kipuun. Myös tämän 
tutkimuksen mukaan koehenkilöiden kivut vähenivät VAS-asteikolla mitattuna 
(p=0,0025) ja tunto parani tilastollisesti merkittävästi (p=0,0001).  
Oyibo ym. (2003) tutkivat TENS:n vaikutusta sukan mallisen elektrodin avulla, 
mutta tällä menetelmällä ei saatu merkittäviä eroja koe- ja kontrolliryhmien välil-
le vaikka kipu väheni VAS-asteikolla (1-10) mitattuna molemmissa ryhmissä. 
Koeryhmällä kipu väheni 6,2:sta 3,1:een ja kontrolliryhmällä 7,1:stä 3,6:een. 
Tämä voi johtua plasebovaikutuksesta. Muissa tutkimuksissa elektrodit oli ase-
teltu täsmällisemmin tiettyjen dermatomien tai hermojen alueelle, millä voi olla 
vaikutusta hoidon tehoon.  
Hierontaa on käytetty paljon diabeteksen oireiden hoidossa, mutta siitä on ole-
massa vain vähän tutkittua tietoa. Ezzo ym. (2001) tekivät katsauksen hieron-
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taa käsittelevistä tutkimuksista. Sen mukaan insuliinin pistoskohtien hieronta voi 
nopeuttaa insuliinin imeytymistä. Mahdollisesti hieronnalla on positiivisia vaiku-
tuksia, sillä se tasaa verensokeria sekä helpottaa neuropatian oireita. Verisuon-
ten ja hermoston haurauden vuoksi hieronnan on kuitenkin oltava melko kevyttä 
ja kitkan vähäistä, jotta vältytään mustelmilta ja muilta verisuoniston vaurioilta. 
4.6 Neuropaattiset haavaumat 
Jalkojen tunnon alenemisen vuoksi diabeetikot saavat helposti haavaumia. Hei-
kentyneen verenkierron takia haavaumat paranevat hitaasti ja voivat kroonistua. 
Suurin osa haavaumista tulee päkiän alueelle. (Mueller ym. 2008.) 
Useat syyt voivat johtaa haavaumien syntyyn, mutta yksi selittävä tekijä on Tur-
nerin ym. (2007) mukaan ukkovarpaan tyvinivelen alentunut liikkuvuus, mikä 
lisää jalkapohjaan kohdistuvaa painetta kävelyn aikana. Tämän vuoksi diabeeti-
kon jalkineiden valinta on erityisen tärkeää, ja erityiset painetta alentavat pohjal-
liset ovat perusteltuja (Mueller ym. 2008). LeMasterin ym. (2008) mukaan dia-
beetikon ei kuitenkaan tarvitse välttää liikkumista haavaumien pelossa. Liikunta, 
jossa paino on jalkojen päällä, ei lisää haavaumien syntyä.  
Haavaumien ehkäisy on tärkeää. Diabeetikon on syytä käyttää tukevia ja pai-
netta poistavia jalkineita. Jos haavauma on kerran päässyt syntymään, sen pa-
raneminen on vaikeaa ja hidasta. Samoille alueille muodostuu usein uusia haa-
vaumia. Patakyn ym. (2010) tutkimuksessa on onnistuttu muuttamaan koehen-
kilöiden kävelytapaa, mutta tarvitaan lisää tutkimuksia siitä, onko menettely toi-
miva haavaumien ehkäisyssä. (Pataky ym. 2010.)  
Moretti ym. (2009) tutkivat, onko ESWT:llä (external shock wave therapy) vaiku-
tusta diabeettisen neuropatian aiheuttamien haavaumien paranemiseen. Tutki-
muksen mukaan ESWT voi olla hyödyllinen, koska se nopeuttaa haavaumien 
paranemista. Haavaumat ovat diabeetikoille suuri ongelma, koska ne voivat 
johtaa alaraajan amputaatioon ja täten huonontuneeseen elämänlaatuun.  
Houghtonin ym. (2003) mukaan HVCP:n (high-voltage pulsed current) käyttöä 
haavaumien hoidossa tulee harkita. HVCP nopeutti haavaumien paranemista. 
Haavaumien pinta-ala pieneni noin puoleen 4 viikon hoidon aikana, kun kontrol-
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liryhmällä haavaumat olivat parantuneet kaksi kertaa vähemmän. Akbari ym. 
(2007) tutkivat VCT:n (vacuum-compression therapy) vaikutusta haavaumien 
hoitoon. Tulokset olivat positiivisia, haavauman koko pieneni koeryhmällä tilas-
tollisesti merkittävästi (p=0,03) kymmenen hoitokerran aikana verrattuna kont-
rolliryhmään.  
4.7 Nefropatia 
Nerfropatia on diabeteksen aiheuttama munuaissairaus. Merkki alkavasta mu-
nuaissairaudesta on valkuaisen lisääntynyt erittyminen virtsaan eli albuminuria. 
Nefropatian edetessä munuaisten kyky puhdistaa kuona-aineita verestä heikke-
nee, ja lopulta kuona-aineiden puhdistuskyky loppuu kokonaan. Veren suuri 
sokeripitoisuus, korkea verenpaine, tupakointi ja perintötekijät altistavat nefro-
patialle. (Diabeteksen käypä hoito -suositus 2011; Mustajoki 2011c.)  
Normaalisti valkuaista (albumiini) erittyy virtsaan alle 20 µg/min. Kyseessä on 
mikroalbuminuria kun valkuaista erittyy virtsaan 20–200 µg/min, ja makroalbu-
minuria, jos valkuaista erittyy yli 200 µg/min. Vuonna 2008 mikroalbuminuriaa 
esiintyi Suomessa 12,5 % tyypin 1 diabeetikoilla ja 17,7 % tyypin 2 diabeetikoil-
la. Nefropatiaa esiintyi 5,5 % tyypin 1 diabeetikoilla ja 4,7 % tyypin 2 diabeeti-
koilla. (Winell 2009; Yki-Järvinen, H. 2008.) 
4.8 Nefropatia ja liikunta 
Alhainen vapaa-ajan liikunnan intensiteetti on yhteydessä häiriintyneeseen mu-
nuaisten toimintaan. Monet diabeteksen liitännäissairaudet ja komplikaatiot es-
tävät aktiivista liikkumista (Waden ym. 2008). Esimerkiksi American Diabetes 
Associationin (2003) mukaan makroalbuminuria laskee diabeetikon fyysistä akt-
viisuutta. Liikkumattomuuden ja munuaisten toimintahäiriöiden syy- ja seuras-
suhteita on vaikea todentaa. On kuitenkin mahdollista, että vähäinen vapaa-
ajan liikunta edeltää mikroalbuminuriaa (Waden ym. 2008). 
Lanen ym. (2004) mukaan kohtuutehoinen liikunta (50 % sykereservistä HRR) 
ei lisää albumiinin eritystä tyypin 1 diabeetikoilla. Intensiivinen liikunta (70 % 
sykereservistä HRR) kasvattaa albumiinin eritystä, mutta ei kuitenkaan normaa-
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lista tasosta poikkeavasti. Tulokset saatiin henkilöiltä, joilla on normaali albumii-
nin eritys ja verenpaine. 
Makroalbuminuriasta kärsivien ei varsinaisesti ole tarvetta välttää alhaisen ja 
kohtuullisen tehon liikuntaa. Sen sijaan raskasta liikuntaa on syytä välttää aina-
kin, mikäli verenpainetta ei voida seurata harjoittelun aikana. (American Diabe-
tes Association 2003)  
Myös Christensen (1984) suosittelee välttämään kohtuutehoisen ja sitä ras-
kaamman liikunnan käyttöä diabeetikon hoidossa, jos hänellä on nefropatia. 
Suositus perustuu kokeisiin, joissa hän tutki albumiinin eritystä liikunnan aikana 
insuliinihoitoisilla diabeetikoilla, joilla oli alkava nefropatia (albumiinin eritys kes-
kimäärin 82,6 µg/min).  
4.9 Sydän- ja verisuonisairaudet 
Diabeteksen Käypä hoito -suosituksen mukaan tavoiteltava verenpainearvo on 
pienempi kuin 130/80 mmHg.  Käypä hoito -suosituksessa esitetään alhaisempi 
verenpaine, jos diabeetikko kärsii nefropatiasta, mikro- tai makroalbuminuriasta 
tai merkittävä retinopatiasta. Kohonneen verenpaineen tiedetään vahingoittavan 
valtimoita ja altistavan aivohalvauksille ja sydäninfarkteille (Mustajoki 2011e). 
Verenkiertoelimistön komplikaatioiden riskin kannalta kohonneen verenpaineen 
hoitaminen on tärkeä osa diabeetikoiden hoitoa. UK Prospective Diabetes Stu-
dy (UKPDS)-tutkimuksessa havaittiin, että tyypin 2 diabeetikoilla jokainen 10 
mmHg:n lasku systolisessa verenpaineessa vähensi diabeteskuolemia 15 %, 
sydäninfarkteja 11 % ja mikrovaskulaarisia komplikaatioita 13 %. Diabetekseen 
liittyvien verenkiertoelimistön komplikaatioiden riski todettiin alhaisimmaksi niillä 
diabeetikoilla, joiden systolinen verenpaine oli vähemmän kuin 120 mmHg. (Ad-
ler ym. 2000.) 
Dehkon laatumittausten (2008) mukaan 36 % tyypin 1 diabeetikoista alitti systo-
lisen verenpainetason 130 mmHg ja 87 % tason 160 mmHg. Tyypin 2 diabeeti-
koista vastaaviin verenpainetasoihin pääsi 21 % ja 80 % (Winell 2009). Edellä 
mainituista tuloksista on Diabetesbarometrissa 2010 tehty johtopäätös, että dia-
betesta sairastavien verenpaineen hoito ei ole kunnossa. Barometrin mukaan 
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sekä tyypin 1 että tyypin 2 diabetesta sairastavien systolisen verenpaineen 
alentamiseen kannattaa panostaa aktiivisesti lisäsairauksien vähentämiseksi. 
(Koski 2011.) 
Diabeetikon kohonneen verenpaineen ehkäisyn ja hoidon perustana ovat ylei-
sesti suositellut elintapaohjeet. Erityisesti on kiinnitettävä huomiota suolankäy-
tön välttämiseen, ravinnon hyvään rasvahappokoostumukseen, liikuntaan, pai-
nonhallintaan, tupakoimattomuuteen ja enintään kohtuulliseen alkoholinkäyt-
töön. (Diabeteksen Käypä hoito -suositus 2011.) 
Dyslipidemia on ateroskleroosin eli valtimon kovettumataudin tärkein riskitekijä 
ja sen merkitys on korostunut diabeetikoilla. Dyslipidemialla tarkoitetaan veren 
poikkeavia rasva-arvoja. Dyslipidemian Käypä hoito -suosituksissa määritetään 
seerumin kokonaiskolesterolipitoisuuden tavoitteeksi alle 5,0 mmol/l ja LDL-
kolesterolipitoisuus alle 3,0 mmol/l. Suuren riskin henkilöillä tavoitepitoisuudet 
ovat alle 4,5 mmol ja alle 2,5 mmol/l tai alle 4,0 ja 2,0 mmol/l, jos mahdollista. 
Triglyseridipitoisuuden pitäisi olla alle 2,0 mmol/l. (Dyslipidemiat Käypä hoito -
suositus 2009). 
Sepelvaltimotauti johtuu sepelvaltimoiden ahtautumisesta. Sepelvaltimot sijait-
sevat sydämen pinnalla ja huolehtivat sydänlihaksen hapensaannista ja ravit-
semuksesta. Ahtautumisen syynä on valtimotauti (valtimon kovettumatauti, ate-
roskleroosi), joka vaurioittaa sepelvaltimoita. Kun veren seerumin suurentunee-
seen triglyseridipitoisuuteen liittyy pieni HDL- kolesterolipitoisuus, suurenee se-
pelvaltimotaudin vaara merkittävästi. Erityisen suuri sepelvaltimotaudin vaara 
liittyy metaboliseen oireyhtymään. Tyypin 2 diabetes lisää valtimotaudin riskiä 
vielä selvemmin. Lisäksi valtimotauti on diabeetikolla tavallisesti vaikeampi kuin 
muilla. Myös tyypin 1 diabetes lisää valtimotaudin riskiä, varsinkin jos siihen 
liittyy mikroalbuminuria. (Dyslipidemiat Käypä hoito -suositus 2009). Seshadrin 
ym. (2003) mukaan diabetes ja hidastunut sykkeen palautuminen ovat yhtey-
dessä toisiinsa. Hidastuneen sykkeen palautumisen kuormituksen jälkeen tiede-
tään ennustavan ennenaikaista kuolemaa. 
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5 Diabetes ja liikunta 
Liikunnan vaikutukset tyypin 1 diabeetikon aineenvaihduntaan ovat hyvin sa-
manlaiset kuin terveillä henkilöillä (Niskanen 2011). Liikunta parantaa kuntoa, 
lisää mielihyvää sekä kuluttaa energiaa (Diabeteksen Käypä hoito -suositus 
2009). Se parantaa myös insuliiniherkkyyttä (Diabeteksen Käypä hoito -suositus 
2009; Niskanen 2011; Waden ym. 2005)  
Haitalliset triglyseridit vähenevät veressä ja hyvälaatuinen HDL-kolesteroli li-
sääntyy. Merkittävin ero aineenvaihdunnassa on se, että diabeetikoillla pistetyn 
insuliinin vaikutus jatkuu liikunnan aikana ja vaikuttaa näin suuresti glukoosiai-
neenvaihduntaan. Terveillä henkilöillä puolestaan haiman insuliinieritys vähe-
nee voimakkaaasti liikunnan aikana. Liikunta kasvattaa lihaksen glukoosin hy-
väksikäyttöä diabeetikoilla jopa enemmän kuin terveillä, koska suuri insuliinipi-
toisuus suosii glukoosin käyttöä energialähteenä rasvojen sijaan. (Niskanen 
2011.) 
Liikuntasuositus diabeetikolle on sama kuin muullekin väestölle; vähintään 30 
minuuttia liikuntaa 5 päivänä viikossa. Tyypin 1 diabetes ei aiheuta rajoituksia 
liikuntaan, jos diabeetikko on muuten terve. Äkillistä raskasta, verenpainetta 
nostavaa rasitusta (esimerkiksi painonnosto) on vältettävä, jos on todettu prep-
roliferatiivinen tai vaikeampi taustaretinopatia, verenpainetauti tai vaikea neuro-
patia. (Diabeteksen Käypä hoito -työryhmä 2009.)  
Crowther ym. (2003) vertasivat tyypin 1 diabeetikoiden ja terveiden henkilöiden 
lihasten energia-aineenvaihduntaa. Lihasten pH on diabeetikoilla alhaisempi 
niin levossa kuin rasituksessakin. Diabeetikon lihas näyttää turvautuvan glyko-
lyysiin aikaisemmassa vaiheessa kuin terveen henkilön. Glykolyyttinen kierto on 
myös tehokkaampaa kuin terveillä. Oksidatiivinen kapasiteetti on Crowthernin 
mukaan diabeetikoilla heikompi kuin terveillä verrokeilla. 
Skyrme-Jonesin ym. (2000) mukaan tyypin 1 diabeetikoiden luustolihasten ve-
renkierto levossa ja liikkeessä on voimakkaampaa kuin terveillä henkilöillä. In-
suliinin uskotaan laajentavan verisuonia, sitä vastoin paastoverensokerilla tai 
sokerihemoglobiinilla ei näytä olevan vaikutusta lepoverenkiertoon. Harjoittelun 
aikainen verenkierto saattaa kuitenkin olla yhteydessä verensokeritasoihin. In-
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suliinin merkitystä verenkierron volyymin säätelijänä tukevat myös Peltoniemen 
ym. (2001b) tutkimustulokset. Diabeetikoiden ja terveiden henkilöiden luustoli-
hasten verenkierrossa ei ollut eroa, kun veren insuliinitasot pidettiin yhtäläisinä 
kummassakin ryhmässä. 
Korkeatehoinen progressiivinen pyöräilyinterventio parantaa lihasten oksidatii-
vista kapasiteettia tyypin 1 diabeetikoilla korkeatehoisen liikunnan aikana. Li-
hasten laktaattipitoisuus oli pyöräilyn aikana ennen interventiojaksoa 114.8 ± 
4,3 mmol/kg ja intervention jälkeen 80,0 ± 7,2 mmol/kg. Keuhkotuuletus (VE-
max, 130 %:n teholla alkutestien VO2 max:sta) oli ennen interventiota 96,1 ± 
10,3 l/min ja harjoittelujakson jälkeen 79,5 ± 7,0 l/min (p<0,05). Hiilidioksidin 
uloshengitys (VCO2 max) laski ollen ennen interventiota 3,52 ± 0,42 l/min ja 
sen jälkeen 3,01 ± 0,30 l/min (p<0,01). Lihaksen ATP-pitoisuus oli ennen inter-
ventiota levossa 22,8 ± 1,0 mmol/kg dm ja rasituksessa 16,1 ± 0,6 mmol/kg dm. 
Intervention jälkeen ATP-pitoisuudet olivat levossa 21,3 ± 0,5 mmol/kg dm ja 
rasituksessa 19,5 ± 1,0 mmol/kg dm eli ATP:n hajoaminen väheni pyöräilyhar-
joittelun tuloksena (p<0,01). Lisäksi glykogenolyysi ja glykolyysi laskivat inter-
vention tuloksena noin 20 %.  Nämä ovat terveyden kannalta toivottuja tuloksia. 
Edeltävät tulokset saatiin Harmerin ym. (2008) tutkimuksessa 7 viikon harjoitte-
lulla kolme kertaa viikossa. Jokainen harjoittelukerta sisälsi 4–10 30 sekunnin 
mittaista maksimaalista sprinttiä, joiden välillä levättiin 3–4 minuuttia. Ensim-
mäisellä harjoitusviikolla sprinttien määrä oli 4 ja viikoilla 4–7 jokainen harjoitus-
kerta sisälsi 10 sprinttiä. Lepo oli ensimmäisillä viikoilla 4 minuuttia ja lyheni vii-
koilla 5–7 kolmeen minuuttiin. Koeryhmän nuorille aikuisille diabeetikoille harjoi-
tusohjelma ei tuottanut haittavaikutuksia.  
Komatsun ym. (2010) mukaan diabeetikkourheilijoiden ja terveiden urheilijoiden 
aerobisessa kapasiteetissa ei ole eroa, vaikka diabeetikoiden anaerobinen kyn-
nys ja hengityksen sekuntikapasiteetti (FEV1) ovatkin alhaisempia. Waden ym.  
(2008) ovat puolestaan todenneet, että alhainen vapaa-ajan liikunnan intensi-
teetti on yhteydessä häiriintyneeseen munuaisten toimintaan, retinopatiaan ja 
sydän- ja verisuonisairauksiin. Varmuudella ei kuitenkaan ole todistettu, ovatko 
komplikaatiot alhaisen liikuntaintensiteetin syy vai seuraus.  
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Brazeau ym. (2008) tutkivat, mitkä syyt estävät kanadalaisia tyypin 1 diabeeti-
koita liikkumasta. Suurimmat liikkumattomuuden syyt olivat hypoglykemian pel-
ko, työaikataulut, kontrolloimaton diabetes ja heikko kunto. Niillä henkilöillä, jot-
ka kokivat enemmän fyysisen aktiviteetin esteitä, oli myös heikompi verensoke-
ritasapaino eli sokerihemoglobiini oli korkeampi (HbA1c). Puolet koehenkilöistä 
ei tiennyt kuinka, vähentää hypoglykemiariskiä. Yhtä moni ei tiennyt, mitä insu-
liinille tapahtuu kehossa. 
Vain 34 % diabeetikoista harrasti jonkinlaista liikuntaa satunnaisesti valitun 
edeltävän kahden viikon aikana Iso-Britanniassa. Tutkimusotos käsitti 406 hen-
kilöä ja mukana oli sekä tyypin 1 että tyypin 2 diabeetikkoja. Tärkeimmät liikun-
nan harrastamista tukevat tekijät joihin voidaan vaikuttaa henkilön ulkopuolisilla 
toimilla, olivat halvat liikuntamahdollisuudet, liikunnan terveyttä edistävistä vai-
kutuksista kertominen ja tavat, joilla voidaan välttää hypoglykemia. Suurimmat 
liikuntaa rajoittavat tekijät olivat vakava sairaus, työpaikan vaihto ja lapsen 
saaminen. (Thomas ym. 2003.) 
5.1 Liikunta ja pitkän aikavälin verensokeritasapaino 
Liikunnan vaikutus pitkäaikaiseen verensokeritasapainoon näyttää tutkimus-ten 
valossa olevan hyvin vaikeasti määriteltävissä. Harmerin ym. (2008) tutkimuk-
sessa korkeatehoinen progressiivinen pyöräilyharjoittelu ei vaikuttanut sokeri-
hemoglobiiniarvoihin (HbA1c). Myös päivittäinen insuliiniannostus pysyi nuorilla 
aikuisilla koehenkilöillä ennallaan. Wallymahmed ym. (2007) puolestaan tutkivat 
Iso-Britanniassa 141 diabeetikolla (tyyppi 1) aerobisen kapasiteetin ja verenso-
keritasapainon kontrollin suhdetta toisiinsa. Verensokeritasapaino oli huonompi 
naisilla ja niillä henkilöillä, joilla oli parempi aerobinen kunto. Ilmiötä selittää se, 
että liikunta lisää hypoglykemian riskiä ja mahdollisesti paljon liikkuvat henkilöt 
ylläpitävät jatkuvasti korkeampaa verensokeria vähentääkseen tätä riskiä.   
Waden ym. (2005) havaitsivat poikittaistutkimuksessa (n= 1030), että vähän (< 
10 MET h/viikko eli kävelyä alle 2 tuntia viikossa) vapaa-ajalla liikkuvien naisten 
verensokeritasapaino oli huonompi kuin paljon liikkuvien (> 40 MET h/viikko). 
Vähän liikkuvien naisten HbA1c oli 8,8 ± 1,4 % ja paljon liikkuvien 8,3 ± 1,4 % 
(p=0,004). Miehiltä tätä yhteyttä ei löydetty. Sitä vastoin miehillä suurempi va-
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paa-ajan liikunnan määrä merkitsi vähäisempää ulkoisen insuliinin käyttöä. 
Miehet liikkuivat korkeammalla teholla ja harvemmin; naiset puolestaan sään-
nöllisemmin ja matalammalla teholla. Välttääkseen hypoglykemiaa miehet to-
dennäköisesti vähensivät insuliiniannostustaan ja menettivät samalla mahdolli-
set liikunnan verensokeritasapainoon tuomat hyödyt.  
5.2 Liikunnan ja insuliinin välitön vaikutus verensokeriin 
Biankin ym. (2003) selvittivät, laskeeko tyypin 1 diabeetikkojen verensokeri lii-
kunnan aikana ja sen jälkeen tietyn kaavan mukaisesti. He havaitsivat, että ve-
rensokeriarvojen muutokset liikunnan aikana (45 min pyöräilyä, 50 % VO2max) 
eivät olleet ennustettavissa, kun liikunta aloitettiin 1 tunti vakioidun ateria-
annoksen jälkeen.  Sitä vastoin liikunnan päätyttyä verensokeri hakeutui samal-
le tasolle vakioiduissa koeolosuhteissa. Paaston jälkeen liikuttaessa verensoke-
rin muutokset olivat ennustettavissa myös liikunnan aikana. Tutkijat ehdottavat, 
että aterioinnin jälkeen liikuttaessa verensokerin säätely (insuliinia vähentämällä 
tai lisähiilihydraatilla) pohjautuisi aikaisemman vastaavissa olosuhteissa suorite-
tun harjoittelun päätyttyä tehtyihin verensokerimittauksiin, eikä kyseistä liikuntaa 
edeltäviin verensokeriarvoihin tai oletettuun verensokerin pudotukseen.  
Rabasa-Lhoret ym. (2001) puolestaan tutkivat ateriaa edeltävän insuliiniannos-
tuksen suhdetta eritehoisen ja -kestoisen liikunnan aiheuttamiin verensokerin 
muutoksiin. He pystyivät vähentämään sopivalla insuliiniannoksen pienennyk-
sellä hypoglykemiariskiä 75 %. Tulosten pohjalta tutkijat laativat ohjeiston insu-
liiniannostuksen vähentämiseksi. Hekin muistuttavat, että ohjeisto on vain läh-
tökohta tarkemmalle yksilölliselle annostelulle.  
Rabasa-Lhoretin ym. (2001) mukaan MacDonald 1987 kirjoittaa, että insuliinian-
noksen vähentäminen ei poista mahdollisuutta myöhemmin liikunnan jälkeen 
ilmenevään hypoglykemiaan. Myöhäisen hypoglykemian välttämiseksi voidaan 
joutua alentamaan myös liikuntaa seuraavaa ateriaa ennen otettavaa insulii-
niannosta. Jos harjoittelu tapahtuu illalla, voi olla tarpeellista syödä tavanomais-
ta suurempi iltapala. 
Sandoval ym. (2004) ovat osoittaneet, että pitkäkestoinen kohtuutehoinen sekä 
alhaisen tehon liikunta (90 min, 50 % VO2 max / 30 % VO2 max) heikentävät 
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autonomisia (mm. adrenaliini ja haiman polypeptidit) insuliinin vastavaikuttajia ja 
metabolisia (mm. sisäinen glukoosin tuotanto ja lihaksiston glukoosin otto) vas-
tavaikuttajia seuraavana päivänä ilmenevän hypoglykemian yhteydessä. Vasta-
vaikuttajien heikkeneminen on suhteessa liikunnan tehoon – mitä suurempi te-
ho, sitä voimakkaammin ne heikkenevät. Pitkäkestoisen matalatehoisen ja koh-
tuutehoisen liikunnan vaikutukset autonomiseen hermostoon ja metabolisiin 
vasteisiin ovat potentiaalisia hypolykemian riskitekijöitä. Kun kehon oma glu-
koosin tuotto ja hyväksikäyttö heikkenevät, tarvitaan suurempia määriä ulkoista 
glukoosia pitämään yllä normaali verensokeritaso. Myöhemmin Sandoval ym. 
(2006) totesivat, että kohtuutehoisen liikunnan aiheuttamien fysiologisten vasta-
vaikuttajien heikkeneminen ilmenee jo lähimpien tuntien aikana liikunnan jäl-
keen ja kestää ainakin 24 tuntia.  
Galassetti ym. (2002) ovat tutkineet sukupuolten välisiä eroja vastavaikuttajissa 
tyypin 1 diabeetikoilla pitkäkestoisen kohtuutehoisen liikunnan aikana (90 min, 
50 % VO2 max). Perusinsuliinitaso pidettiin kokeessa yllä yhdellä yksiköllä insu-
liinia tunnissa. Liikunta nosti miesten adrenaliini-, noradrenaliini- ja kasvuhor-
monitasot korkeammiksi kuin naisten. Vaikka vastavaikuttajien vasteissa havait-
tiin sukupuolten välisiä eroja, sisäinen glukoosin tuotanto ja ulkoisen glukoosin 
tarve oli molemmilla sukupuolilla samanlainen. Myös insuliinitasot pysyivät su-
kupuolten välillä yhtäläisinä. 
Terapeuttisen harjoittelun kannalta on tärkeää huomioida, että jopa alhainen 
harjoitteluteho (25 % Vo2 max) normaalin ateriaa edeltävän insuliiniannostuk-
sen alaisena laskee verensokeria (2.95 ± 0.66 mmol/l/ 60 min). Näin ollen hy-
poglykemian riski kasvaa. (Rabasa-Lhoret ym. 2001.)  
Kymmenen sekunnin maksimaalinen sprintti kohtuutehoisen (20 min, 40 % VO2 
peak) kuntopyöräilyn jälkeen auttaa estämään verensokerin laskua heti harjoit-
telun jälkeen. Nuoret aikuiset tyypin 1 diabeetikot, joilla ei ole muita diabeteksen 
ai-heuttamia komplikaatioita, voivat käyttää sprinttiä ennen lepoa välttääkseen 
hypoglykemian – varsinkin tilanteissa, joissa ei ole saatavilla hiilihydraattitank-





Taulukko 4. Ohjeisto ateriaa edeltävän insuliiniannostuksen (Lispro) vähentämi-
seksi eritehoisen ja kestoisen aterian jälkeisen liikunnan hypoglykemia riskin 
vähentämiseksi (Rabasa-Lhoret ym. 2001) 
Guelfi ym. (2005) ovat verranneet korkeatehoisen intervalliharjoittelun (40 % 
Vo2 peak, 30 min kuntopyöräilyä, 2 minuutin välein 4 sekunnin maksimaalinen 
sprintti) ja kohtuutehoisen liikunnan (40 % Vo2 peak, 30 min kuntopyöräilyä) 
vaikutuksia verensokeriin. Tulokset osoittavat, että korkeatehoinen intervallihar-
joittelu laskee verensokeria vähemmän kuin kohtuutehoinen liikunta. Tämä 
muutos on havaittavissa sekä liikunnan, että ensimmäisen palautumistunnin 
aikana. Guelfi ym. (2007) tutkivat samoilla koeasetteluilla (korkeatehoinen inter-
valliliikunta ja kohtuutehoinen liikunta) sisäistä glukoosin tuotantoa ja sitä, kuin-
ka paljon ulkoista glukoosia tarvitaan pitämään verensokeriarvot vakaana. Si-
säinen glukoosin tuotto nousi nopeammin ja korkeammalle tasolle korkeatehoi-
sen intervalliliikunnan aikana, mutta molemmat ryhmät saavuttivat glukoosin 
kulutuksessa saman huipputason. Heti liikunnan päätyttyä (5 min palautumisen 
jälkeen) intervalliryhmän tarvitsema ulkoinen glukoosiannos oli pienempi kuin 
kohtuutehoisen liikunnan ryhmän. Käytännössä kohtuutehoisen harjoittelun 
tuomaa hypoglykemiariskiä voidaan mahdollisesti vähentää lisäämällä harjoitte-
luohjelmaan säännöllisiä, lyhyitä ja korkeatehoisia jaksoja. 
Jokaisen diabeetikon on seurattava tarkoin omaa verensokeriaan ennen ja jäl-
keen harjoittelun sekä sen aikana ja säädettävä insuliiniannostus sen mukaises-
ti. Näin diabeetikko voi nauttia liikunnan tuomista hyödyistä ilman suurentunutta 
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hypoglykemian riskiä. (Rabasa-Lhoret ym. 2001; Sandoval ym. 2006; Sandoval 
ym. 2004.) 
6 Opinnäytetyön tavoitteet 
Opinnäytetyössä kirjallisuuskatsauksen pohjalta laaditun oppaan tehtävänä oli 
vastata seuraaviin kysymyksiin: 
1. Miten liikunta vaikuttaa insuliinihoitoisen diabeetikon verensokeriarvoihin 
ja insuliiniannostukseen? 
2. Mitä terapeuttisessa harjoittelussa, fysikaalisessa ja manuaalisessa tera-
piassa sekä ohjauksessa ja neuvonnassa tulee huomioida, kun asiak-
kaana on insuliinihoitoinen diabeetikko? 
7 Opinnäytetyön toteutus 
Opinnäytetyö toteutettiin systemaattisena kirjallisuuskatsauksena, jonka pohjal-
ta tuotettiin opas fysioterapeuteille. Yhteistyökumppaneina työssä toimi diabe-
teksen ehkäisyyn ja hoitoon erikoistunut fysioterapeutti (AMK) Kalle Laine Lap-
peenrannan Kuntoutuksesta sekä Etelä-Karjalan Sosiaali- ja terveyspiiri EKSO-
TE. Opinnäytetyöprosessin kulku on esitetty kuviossa 1. 
7.1 Artikkeleiden sisäänottokriteerit  
Kirjallisuuskatsaukseen hyväksyttiin suomen- ja englanninkieliset, tieteellisissä 
aikakausilehdissä julkaistut tutkimusartikkelit. Artikkelit on julkaistu vuonna 2000 
tai sen jälkeen. Muutamista aiheista mukaan hyväksyttiin vanhempiakin artikke-
leita, koska maksuttomia aikarajan täyttäviä artikkeleita ei löytynyt. Mukaan ote-
tut artikkelit käsittelivät liikunnan vaikutusta sokeriaineenvaihduntaan, sokeriai-
neenvaihdunnan häiriöiden vaikutusta kudoksiin, diabeteksen lisäsairauksia, 
insuliinihoitoista diabetesta sekä diabeteksen vaikutuksia fysiologisella tai ku-
dostasolla. Tutkimusten kohderyhmänä ovat olleet aikuiset koehenkilöt. Koska 
opinnäytetyöryhmällä ei ollut taloudellisia edellytyksiä hankkia maksullisia artik-
keleita, mukaan otettiin vain artikkelit, jotka löydettiin kokonaisuudessaan mak-
suttomina.  
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Tutkimusten laatu arvioitiin Kontion ja Johanssonin 2007 esittämien kriteerien 
pohjalta. Kriteerit, joita täydennettiin Yorkin yliopiston ohjeiston avulla ja joita 
vielä muokattiin ensimmäisten testihakujen jälkeen, löytyvät taulukosta 5. (Cent-
re for Reviews and Dissemination 2009). Tutkimukset, jotka täyttivät vähintään 
6 annetuista kriteereistä, hyväksyttiin kirjallisuuskatsaukseen. Myös muutamia 
katsausartikkeleita päädyttiin ottamaan mukaan. Mukaan ottamisen perusteluna 
oli se, että artikkelista saadun tiedon katsottiin olevan oleellista oppaan sisällön 
kannalta ja/tai artikkeli on asiantuntijapaneelin laatima virallinen ohjeisto (esim. 
American Diabetes Association) tai artikkelin on laatinut tutkijaryhmä, jonka al-
kuperäisiä tutkimuksia on mukana kriteerit täyttävissä tutkimuksissa.   
Opinnäytetyöraporttiin ja oppaaseen on lisäksi kerätty perustietoa internet-
lähteistä kuten www.terveyskirjasto.fi, www.kaypahoito.fi ja Diabetes 2011 -
kirjasta sekä muutamista hakukriteereitä vanhemmista alkuperäistutkimuksista. 
Näitä lähteitä käytettiin, koska niistä saadun tiedon katsottiin olevan viitekehyk-
sen kannalta oleellista. Lisäksi tieto on pysynyt muuttumattomana pitkään eikä 
viimeisen kymmenen vuoden ajalta löydy uusia alkuperäistutkimuksia.  
7.2 Tiedonhaku  
Diabetekseen, diabeteksen lisäsairauksiin, verensokeriin ja liikuntaan liittyviä 
hakutermejä haettiin The U.S National Library of Medicinin ylläpitämästä Medi-
cal Subject Headings -asiasanastosta (MeSH 2012). Aineiston keräämiseen 
käytettiin seuraavia tietokantoja: PubMed, EBSCO, Ovid, ScienceDirect ja Ped-
ro. Tietokantojen lisäksi artikkeleita etsittiin tieteellisistä diabetesjulkaisuista: 
Diabetes ja lääkäri sekä Diabetes Care.  
Aihe on laaja, joten lisäsairauksiin, liikuntaan, fysioterapiaan ja verensokeriin 
liittyvät haut tehtiin jokaisessa tietokannassa erikseen. Yhteensä hakuja tehtiin 
10. Hakusanoina käytettiin seuraavia: Diabetes, type 1, Exercise, Physiothera-
py, Physical therapy, Diabetic neuropathy, Therapy, Hypoglycemia, Cognitive 
function, Electrical stimulation, Retinopahty ja Insulin dependent diabetes. 
Osassa hausta suljettiin hakukriteereissä mainittuja termejä pois. Näitä olivat 
esimerkiki: child/children, adolescent, non-insulin-dependent ja type 2. Haut 
tuottivat 2470 tutkimusta (kuvio 1. prosessin kulku ja taulukko 6a ja 6b.). 
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Taulukko 5. Tutkimusten laadun arviointikriteerit 
Tutkimusten laadun tarkastelussa käytettiin Kontion ja Johanssonin 2007 kritee-
reitä yhdistettynä Yorkin yliopiston ohjeistoon (Centre for Re-views and Disse-
mination 2009)  
 
Haussa saatuja tutkimuksia arvioitiin hakukriteerien mukaisesti pääsääntöisesti 
kolmessa vaiheessa. Arviointi suoritettiin yksivaiheisena niissä hauissa, jotka 
tuottivat n. 100 tulosta tai vähemmän. Ensimmäisessä vaiheessa tutkimuksia 
arvioitiin otsikoiden perusteella.  Toisessa vaiheessa luettiin abstraktit ja kol-
mannessa vaiheessa koko tutkimusartikkeli. Taulukoista 6a ja 6b nähdään jo-
kaisessa vaiheessa hylätyt artikkelit ja hylkäämisten syyt. Tutkimukset, joissa 
kohderyhmänä olivat lapset ja eläimet, tai jotka eivät käsitelleet aihetta, poistet-
tiin joukosta samoin artikkelit, jotka eivät täyttäneet laatuvaatimuksia. ”Muu syy” 
-kohdassa ovat esimerkiksi tutkimukset, joista ei ollut saatavilla alkuperäistä 
maksutonta versiota tai tietokannan linkki ei toiminut. Koska hakuja tehtiin 
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useissa tietokannoissa, saatiin tulokseksi kaksoiskappaleita. Poistetut kaksois-
kappaleet on merkitty myös ”muu syy” -kohtaan. 
Kirjallisuuskatsaukseen hyväksyttiin 70 artikkelia. Lisäksi virallisten hakujen ul-
kopuolelta otettiin mukaan 11 artikkelia. Nämä artikkelit löytyivät katsaukseen 
hyväksyttyjen artikkeleiden lähteistä ja hakuprosessin alkuvaiheessa tehdyistä 
testihauista.  
7.3 Teemoittelu 
Kaikista kirjallisuuskatsaukseen hyväksytyistä artikkeleista tehtiin luettelo Stoltin 
ja Routasalon (2007) ohjeen mukaisesti (Liite 4). Siinä mainittiin artikkelin nimi, 
kirjoittajat, tutkimuksen tarkoitus, aineiston keräysmenetelmät ja otoksen suu-
ruus sekä keskeiset tutkimuksen tulokset. Luettelon tarkoituksena oli helpottaa 
aineiston hallintaa analysoinnin aikana.  
Aineiston analysoinnissa käytettiin Saaranen-Kauppisen ja Puusniekan (2006) 
mukaisesti teemoittelua. Teemoittelu aloitettiin jakamalla aihe karkeasti lisäsai-
rauksiin, liikuntaan sekä manuaaliseen ja fysikaaliseen terapiaan. Teemoittelua 
pyrittiin jatkamaan ryhmitellen artikkeleita tarkemmin seuraaviin ryhmiin: neuro-
patia, retinopatia, nefropatia, liikunnan vaikutus verensokeriin, insuliinin vaikutus 
verensokeriin, hypoglykemia, hyperglykemia, kognitiiviset kyvyt, manuaaliset ja 
fysikaaliset hoidot jne. Pian kävi kuitenkin ilmi, että monessa artikkelissa oli si-
sältöä, joka kuului useaan teemaan. Päädyttiin siihen, että ensin jokaisesta ar-
tikkelista suomennetaan opinnäytetyön kannalta oleellinen tieto. Suomentami-
sen jälkeen eri teemoihin liittyvää informaatiota päästiin yhdistelemään toisiinsa. 




Taulukko 6a. Kirjallisuuskatsauksen tutkimushauissa käytetyt tietokannat ja ha-
kusanat 
Haut rajattiin vuosille 2000–2012 ja saatavilla oleviin ”full text” -tiedostoihin. 
Hauissa suljettiin lisäksi pois termejä. Näitä olivat esimerkiksi ”non-insulin-
dependent”, ”adolescent”, ”type 2” ja ”children”. Vaiheessa 1 tarkasteltiin artik-
kelit otsikoiden perusteella. Vaiheessa 2 luettiin abstraktit ja vaiheessa 3 koko 
artikkeli. ”Muuten löydetyt tutkimukset” -sarakkeessa on yksittäisiä tutkimuksia, 
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jotka on löydetty joko muissa hauissa saatujen tutkimusten lähteistä tai testi-
hauissa. 
 
Taulukko 6b. Kirjallisuuskatsauksen tutkimushauissa käytetyt tietokannat ja ha-
kusanat 
7.4 Oppaan teemoittelu ja toteutus  
Lähtökohtana oli, että lopputuotteena syntyvä opas palvelee fysioterapeutteja 
heidän käytännön työssään. Siksi oppasta teemoitellessa päätettiin luopua ra-
portissa käytetystä sairaus-oire -näkökannasta. Teemoittelussa ja samalla otsi-
koinnissa otettiin käyttöön Suomen Fysioterapeutit ry:n jaottelu fysioterapian 
menetelmistä (Suomen Fysioterapeutit ry). Pääteemoiksi valittiin tämän mukai-
sesti terveyttä ja toimintakykyä edistävä ohjaus ja neuvonta, terapeuttinen har-
joittelu sekä manuaalinen ja fysikaalinen terapia. Apuvälinepalveluihin liittyvää 
tietoa saatiin tutkimuksista niin vähän, että sitä ei nostettu erilliseksi teemaksi. 
Kunkin pääteeman alateemat syntyivät kirjallisuuskatsauksen pohjalta. Alatee-
moiksi päätettiin ottaa kirjallisuuskatsauksessa ilmenneet asiat, jotka fysiotera-
peutin on syytä huomioida kutakin menetelmää käyttäessään. Tällaisia asioita 
ovat terapeuttisessa harjoittelussa lisäsairaudet sekä hypo- ja hyperglykemia ja 
ohjauksessa ja neuvonnassa lisäsairaudet sekä liikunta. Manuaalista ja fysikaa-
lista terapiaa käsittelevää tietoa löytyi kirjallisuuskatsauksessa niin vähän, että 
sitä ei jaoteltu alateemoihin lainkaan.  
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Terapiassa huomioitavien asioiden lisäksi oppaan alkuun on tiivistetty ydinasiat 
diabeteksesta ja siihen liittyvästä terminologiasta ja loppuun on koottu tietopa-
ketti insuliinin käytössä huomioitavista seikoista. Oppaan teksti on tiivistä ja asi-
at esitetään luettelonomaisesti. Se toimii muistilistana terapian aikana huomioi-
tavista asioista. Yksityiskohtaisempaa tietoa terapeutti saa opinnäytetyön kirjal-
lisesta osuudesta tai oppaan viimeiselle sivulle kerätyistä lähteistä.  
Opas taitettiin Adobe InDesign CS6 -ohjelmalla ja tallennettiin pdf-muotoon. 
Oppaan formaatiksi valittiin A4-koko pystysuunnassa, jotta fysioterapeutit voivat 
tulostaa tiedoston mahdollisimman vaivattomasti ja arkistoida sen tarvittaessa 
paperiversiona tavalliseen mappiin. Vaikka monesti toimistokäytössä on musta-
valkotulostin, päätettiin taitossa käyttää myös värejä tekemään tekstivoittoisesta 
ulkoasusta hieman mielenkiintoisempi. Oppaaseen otettiin itse kaksi kuvaa elä-
vöittämään ilmettä. Lisäksi oppaaseen saatiin Tampereen Diabetesyhdistys ry:n 
toiminnanjohtajalta Pia Nykäseltä kuva insuliinipumpusta. 
7.5 Oppaan testaaminen palautekyselyn avulla 
Oppaan sisältö ja ulkoasu testattiin kyselytutkimuksen avulla ennen julkaisua. 
Kyselyn tarkoituksena oli selvittää fysioterapeuttien näkemys oppaasta. Eksoten 
fysioterapian palvelupäällikön Titta Karppisen avulla toimitettiin sähköpostitse 
opas (Liite 1) ja saatekirje (Liite 2) sekä kysely (Liite 3) 51:lle Eksoten alueella 
toimivalle fysioterapeutille. Fysioterapeuteilla piti olla 2 viikkoa aikaa tutustua 
oppaaseen ja tämän jälkeen vastata Webropol-ohjelman avulla opasta käsitte-
leviin kysymyksiin. Teknisten ongelmien vuoksi vastausaika lyheni kuitenkin 
vajaaseen viikkoon. Vastauksia tuli yhteensä 11 ja vastausprosentti oli 11,2 %. 
Vastaajat olivat toimineet fysioterapeutteina keskimäärin 18 vuotta. Lyhin työura 
oli 0,5 vuotta ja pisin 37 vuotta. Kukaan vastaajista ei maininnut käyneensä dia-
betekseen liittyviä lisäkoulutuksia. 
Opasta arvioivissa kysymyksissä käytettiin Likertin asteikkoa (1–5), jossa 1 tar-
koitti, että vastaaja on täysin samaa mieltä ja 5, että vastaaja on täysin eri miel-
tä. Jokaista Likertin asteikolla arvioitua väittämää pyrittiin täsmentämään avoi-
milla kysymyksillä, jotta mahdollisten muutosten tekeminen olisi ollut helpom-
paa. Tutkimussuunnitelmassa määritellyn rajan mukaan oppaaseen olisi pitänyt 
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tehdä muutoksia, jos johonkin kysymykseen annettujen vastausten keskiarvoksi 
olisi tullut 3,5 tai sen yli. Vastauksien keskiarvot jäivät kuitenkin kaikissa kysy-
myksissä alle 3,5. Kaikkiin kysymyksiin annettujen vastausten keskiarvo oli 1,4. 
Muutoksia olisi tehty, jos ne olisivat kirjallisuuskatsauksen tulosten perusteella 
olleet mahdollisia tai niihin olisi saatu selkeät perusteet avoimien kysymysten 
vastauksista.  
Jokainen vastaaja vastasi kaikkiin Likertin asteikolla määriteltyihin kysymyksiin.  
Taulukosta 7 näkyy, kuhunkin kysymykseen annettujen vastausten keskiarvo 
sekä pienin ja suurin arvo.  Opasta arvioiviin avoimiin kysymyksiin annettiin ko-
konaisuudessaan yhteensä vain 4 vastausta. 
 
Taulukko 7. Yhteenveto kyselyn vastauksista 
Opasta testaavaan kyselyyn annettujen vastausten keskisarvo (ka), kuhunkin 
kysymykseen annettujen vastausten määrä (n) sekä jokaiseen kysymykseen 
annettu pienin (min) ja suurin (max) arvo asteikolla 1-5. Asteikon pienin arvo 1 
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merkitsee sitä, että vastaaja on väittämän kanssa täysin samaa mieltä ja suurin 
arvo 5 sitä, että on täysin eri mieltä. Taulukossa kysymysten numerointi on sa-
ma kuin kyselyssä (Liite 3). 
8 Tulokset 
Diabetes ei aiheuta rajoituksia liikkumiseen, mikäli henkilö on muuten terve. 
Rajoitukset johtuvat mahdollisista lisäsairauksista. Hypoglykemian pelko johtaa 
siihen, että diabeetikot usein pelkäävät liikunnan harrastamista. On tärkeää, 
että fysioterapeutti on tietoinen asiakkaansa pelosta. Fysioterapeutilla on oltava 
myös hyvä tietämys verensokeritasapainoon ja insuliiniannostukseen vaikutta-
vista tekijöistä sekä mahdollisista lisäsairauksien aiheuttamista liikuntarajoitteis-
ta. Tällöin fysioterapeutti voi ohjata diabeetikon oikeanlaisen liikunnan pariin ja 
tukea häntä liikunnan aikaisen verensokeritason hallinnassa sekä siinä, että 
diabeetikon verensokeritasapaino pysyy pitkällä aikavälillä normaalitasolla. 
8.1  Verensokeriarvot ja insuliiniannostus 
Kirjallisuuskatsauksen perusteella kävi ilmi, että liikunta vaikuttaa insuliiniannos-
tukseen hyvin yksilöllisesti, eikä näin ollen voida antaa mitään yleispäteviä oh-
jeita annoksen vähentämiseksi. Liikunnan aikaiseen insuliiniannostukseen vai-
kuttaa mm. liikunnan teho ja kesto, henkilön ravitsemustila, lämpötila, jossa lii-
kuntaa harrastetaan, edeltävä sokeritasapaino, alkoholinkäyttö, insuliniinipistok-
sen paikka ja yksilön oma aineenvaihdunta. Näiden asioiden vuoksi insuliinian-
noksen on aina pohjauduttava henkilökohtaisiin verensokerimittauksiin sekä 
henkilön on opeteltava kuuntelemaan kehoaan ja tunnistamaan omat yksilölliset 
oireensa. 
8.2 Fysioterapiassa huomioitavia asioita 
Kirjallisuuskatsauksen perusteella insuliinihoitoisen diabeetikon fysioterapiassa 
huomioitaviksi asioiksi nousivat verensokeritasapainon häiriöt, mahdolliset nä-
kö- ja tuntohäiriöt, insuliiniannostus liikunnan aikana sekä fysikaalisten hoitojen 
käyttö.  
Manuaalinen ja fysikaalinen terapia 
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Fysioterapeutin olisi hyvä perehtyä neuropatiaa sairastavien diabeetikoiden 
sähköhoitoihin ja niiden kipua lievittäviin vaikutuksiin. Sähköhoitoja annettaessa 
on huomioitava mahdollinen neuropatia, jotta hoidon teho voidaan määritellä 
oikein eikä saada aikaan vahinkoa. On myös oltava tietoinen kylmä- ja lämpö-
hoitojen vaikutuksista: kuuma nopeuttaa insuliinin imeytymistä ja kylmä hidas-
taa sitä. 
Hieronnalla on mahdollisesti insuliinin imeytymistä nopeuttavia vaikutuksia. Hie-
ronnassa tulee olla varovaisempi diabeetikon kohdalla, erityisesti jos hänellä on 
neuropatia. Diabeetikon hermot ja verisuonet voivat olla hauraammat, jolloin 
hän voi saada mustelmia herkemmin. 
Terapeuttinen harjoittelu 
Retinopatiaa sairastavaa diabeetikkoa hoidettaessa tulee ottaa huomioon mah-
dolliset rajoitukset ponnistelussa. Mahdollinen sydänlääkitys tulee huomioida 
sen sykkeisiin tai verenpaineeseen vaikuttavien ominaisuuksiensa vuoksi. Esim. 
beeta-salpaajia käyttävältä ei voida seurata rasitustasoa sykkeestä, koska syke 
ei nouse korkealle, vaikka rasitus olisi kova.  
Autonominen neuropatia aiheuttaa leposykkeen nousua ja rajoittaa henkilön 
fyysistä kapasiteettia. Hypo- ja hypertensio ovat tavallisia ilmiöitä autonomista 
neuropatiaa sairastavilla henkilöillä. Sydämessä voi olla myös tuntohäiriöitä, 
jolloin sepelvaltimotautia sairastava diabeetikko ei tunne rintakipua. 
Alaraajojen neuropatian aiheuttamat tuntopuutokset heikentävät tasapainoa, 
lisäävät kaatumisia sekä altistavat haavaumille. Kenkien tulee olla sopivat, tu-
kevat ja hiertämättömät, jotta vältytään jalkojen haavaumilta. Jalkojen kunto 
tulee tarkastaa jokaisen harjoittelukerran jälkeen. Pitkäaikainen aerobinen lii-
kunta voi ehkäistä neuropatian syntyä ja lievittää sen oireita. 
Nefropatiaa sairastavalla voi olla mikroalbuminuria, jolloin raskasta liikuntaa 
tulee välttää, koska raskaan liikunnan aikana proteiinia erittyy virtsaan. Proteii-
nin erittyminen on suhteessa verenpaineen kohoamiseen, joten verenpainetta 
seuraamalla voidaan seurata sopivaa rasitustasoa. 
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Harjoittelua edeltävä insuliiniannos tulee pistää alueelle, jonka lihaksistoa käyte-
tään mahdollisimman vähän. Ei siis tule pistää esimerkiksi vatsaan, mikäli aio-
taan tehdä vatsalihasharjoitteita. Pistosalueen lihasten käyttäminen voi nopeut-
taa insuliinin imeytymistä.  
Hypoglykemian riskiä voivat kasvattaa mm. lääkekortisoli ja beetasalpaajat, 
edellisen päivän hypoglykemia, raskas liikunta tai edellisenä päivänä nautittu 
alkoholi. Harjoittelua ennen pistettävää insuliiniannosta on hyvä pienentää hy-
poglykemian välttämiseksi. Vähennyksessä on huomioitava harjoittelun kesto ja 
teho. Hypoglykemia aiheuttaa kognitiivisten kykyjen (esim. reaktiokyky, muisti ja 
huomiokyky), keskittymiskyvyn, tasapainon ja koordinaation heikkenemistä. Ve-
rensokerin ollessa alhainen harjoittelun tehokkuus heikkenee ja onnettomuus-
riski kasvaa. 
Hyperglykemia voi johtaa ketoasidoosiin eli kehon happamoitumiseen, joka on 
hengenvaarallinen tila. Liikuntaa ei tule harrastaa, mikäli paastoverensokeri on 
yli 4 tuntia aterian jälkeen yli 13,9 mmol/l. Hyperglykemia hidastaa kudosvauri-
oiden paranemista, joten verensokerin seuranta on paranemisen aikana tärke-
ää. 
Ohjaus ja neuvonta 
Tärkein lisäsairauksien ehkäisykeino on hyvä sokeritasapaino. Veren suuri so-
keripitoisuus, vähäinen liikunta ja korkea verenpaine altistavat lisäsairauksille. 
Kohonneen verenpaineen hoidossa ovat tärkeitä yleisten suositusten mukaises-
ti suolan käytön vähentäminen, ravinnon hyvä rasvahappokoostumus, liikunta, 
painonhallinta, tupakoimattomuus ja kohtuullinen alkoholinkäyttö. 
Liikuntasuositus diabeetikolle on sama kuin muulle väestölle; vähintään 30 min 
liikuntaa viitenä päivänä viikossa. Liikunta vaikuttaa samalla tavalla diabeetikon 
ja terveen ihmisen elimistöön. Diabeetikon on hyvin tärkeää tunnistaa hypo- ja 
hyperglykemian oireet, jotta vältytään vaaratilanteilta liikunnan aikana eikä lii-




Opinnäytetyön aineisto kerättiin systemaattisen kirjallisuuskatsauksen mene-
telmin. Mukaan otettiin myös muutamia katsauksen ulkopuolisia artikkeleita se-
kä kirja- ja internetlähteitä, koska kirjallisuuskatsaus itsessään ei tuottanut kai-
kista aihealueista asetetuilla kriteereillä riittävästi kattavaa tietoa. Haut tehtiin 
neljään eri tietokantaan. Useamman tietokannan hyödyntäminen takaa yhtä 
tietokantaa varmemmin tutkimustiedon monipuolisuuden.  
Kirjallisuuskatsauksen laatua heikensi se, että hauissa jouduttiin pitäytymään 
ilmaisissa artikkeleissa. Esimerkiksi fysikaalista ja manuaalista terapiaa käsitte-
leviä tutkimuksia löydettiin hyvin vähän. Toisaalta diabeteksen ja hypoglykemi-
an vaikutusta kognitiivisiin kykyihin on tutkittu paljon. Tämä aihe nousikin fy-
sioterapian kannalta hieman liian tärkeään asemaan kirjallisuuskatsauksessa. 
Hyperglykemia on diabeteksen merkittävin ilmiö, josta seuraa valtaosa koko 
taudin komplikaatioista, silti tutkimuksia siitä löytyi paljon vähemmän kuin hypo-
glykemiasta. Katsauksen perusteella myös hyperglykemian vaikutuksia kognitii-
visiin kykyihin on tutkittu viime vuosina suhteessa enemmän kuin esimerkiksi 
hyperglykemian aiheuttamia kudosvaurioita jänteissä, lihaksistossa ja luustos-
sa. Nämä olisivat olleet opinnäytetyön kannalta merkityksellisempiä tietoja. Osit-
tain syynä voi olla, ettei hauissa onnistuttu löytämään parhaan mahdollisen tu-
loksen tuottavia hakulausekkeita. Insuliinin vastavaikuttajia on tutkittu myös pal-
jon. Osa vastavaikuttajia käsittelevistä artikkeleista jouduttiin jättämään pois 
katsauksesta, koska niiden käsitteistö oli niin vierasta työryhmälle.  
Kirjallisuuskatsaukseen hyväksyttiin paljon artikkeleita, jotka on tehty hyvin eri-
laisilla tutkimusasetteluilla. Laadun arviointi oli haastavaa, vaikka laatukriteerit 
olikin selkeästi ennakkoon määritelty. Jälkikäteen voidaan pohtia, olisiko ollut 
tarpeellista jaotella mukaan päässeet artikkelit vielä laatuluokkiin, niin että risti-
riitaista tietoa sisältävien artikkelien tiedon painoarvo olisi voitu huomioida. 
Pääosin samaa aihetta käsittelevien tutkimusten tiedot tukivat toisiaan, ja ristirii-
taisia tuloksia ilmeni vain muutamissa tutkimuksissa. Tällaisissa ristiriitatilan-
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teissa kirjallisuuskatsauksessa on ilmaistu molemmat näkökannat ottamatta 
kantaa siihen, kumpi niistä on laadukkaammasta lähteestä.  
Aihe oli kokonaisuudessaan laaja, mistä johtuen yhtä aihealuetta käsitteleviä 
artikkeleita on katsauksessa vain yksi tai muutama. Tämä heikentää tiedon 
yleistettävyyttä. Pääosin saatu tieto kuitenkin oli yhdenmukaista diabeteksestä 
julkaistun kirjatietouden kanssa.  
Opinnäytetyön tekemisessä noudatettiin yleisiä tutkimustyön eettisiä säännök-
siä. Tutkimusten tuloksia ei vääristelty, lainattu luvatta, eikä tuloksia sepitetty. 
Oppaan testaukseen osallistuminen ja kyselyyn vastaaminen olivat vapaaehtoi-
sia. Kyselyn vastaukset hävitettiin analysoinnin jälkeen. Yksittäisen vastaajan 
henkilöllisyys ei tullut ilmi missään tutkimuksen vaiheessa ulkopuolisille. 
9.2 Prosessin kulku 
Työryhmällä oli prosessin käynnistyessä melko heikot tiedot diabeteksesta. Yh-
denkään työryhmän jäsenen lähipiiriin ei kuulunut insuliinihoitoista diabeetikkoa. 
Myös tiedot ja taidot järjestelmällisen kirjallisuuskatsauksen ja laadullisen tutki-
muksen tekemisestä olivat vähäiset. Tästä johtuen aiheen rajaaminen ja opin-
näytetyön tavoitteiden laatiminen oli haasteellista. Ensin aihe rajattiin ja tavoit-
teet asetettiin käsittelemään liikuntaa ja sen vaikutuksia diabeetikon toimintaky-
kyyn. Fysioterapeutti ei kuitenkaan ole liikunnanohjaaja, joten prosessin aikana 
aihe suuntautui voimakkaammin diabeetikon fysioterapiaan ja siinä huomioita-
viin seikkoihin. Tämä oli diabeetikon fysioterapian kannalta parempi suunta, 
mutta tavoitteiden muututtua projektin eteneminen hidastui ja samalla aihe laa-
jeni. Järjestelmällisen kirjallisuuskatsauksen sujuvamman etenemisen kannalta 
olisi ollut tärkeää, että tavoitteet olisivat olleet alusta asti koko työryhmän jäse-
nille selkeät ja työ olisi rajattu paljon tiukemmin. Se olisi kuitenkin vaatinut pa-
rempaa aiheeseen perehtymistä ennen alkuperäisen suunnitelman tekemistä.  
Vähäinen kokemus tietokantojen käytöstä hidasti työtä ja johti varsinkin proses-
sin alussa monien oleellisten hakuja koskevien tietojen menetykseen tai puut-
teellisuuteen. Hakuja tehtiin monissa eri tietokannoissa monilla eri hakulausek-
keilla. Yksi haku jäi tallentamattomana kesken ja muutaman haun alkuperäinen 
hakulauseke hävisi. Toisaalta muutamaa eniten tuloksia tuottanutta hakua olisi 
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kannattanut pyrkiä rajaamaan hakukoneiden tarjoamilla keinoilla niin, ettei artik-
keleiden läpikäymiseen olisi kulunut niin paljon aikaa. Lopullisilla hakusanoilla 
saatiin kuitenkin melko kattavasti tietoa vastaamaan asetettuihin tutkimuskysy-
myksiin. 
Hakutulosten tilastoinnin järjestelmällisyyteen sekä ennakkosuunnitteluun olisi 
pitänyt paneutua tarkemmin ja olla niiden toteuttamisessa huolellisempi. Käy-
tännössä puutteet työn hallinnoinnissa johtivat siihen, ettei kaikkia osuuksia 
pystytä tarkasti raportoimaan eikä tutkimus ole täysin samanlaisena toistettavis-
sa uudelleen. 
Kesän ja syksyn aikana projektin aikataulu myöhästyi ryhmän yhteisten aikatau-
lujen sovittamisvaikeuksien sekä jokaisen henkilökohtaisten aikataulujen vuoksi. 
Voidaan sanoa, että projektin selkeämpi hallinnointi ja selkeämpi tehtävänjako 
olisivat tehostaneet työn kulkua ja sillä olisi vältetty monet vastoinkäymiset.  
Kirjallisuuskatsauksen pohjalta tehtyyn oppaaseen tiivistettiin oleellisin katsauk-
sesta saatu tieto. Oppaan taitto jouduttiin tekemään kahteen kertaan alkuperäi-
sen taittotiedoston tuhouduttua. Lopulta opas saatiin valmiiksi juuri ennen jou-
lua. Katsottiin parhaaksi, että kysely lähetetään vasta tammikuun alussa, kun 
mahdollisesti jouluviikon lomailevat fysioterapeutit palaavat töihin. 
9.3 Tulokset 
Kirjallisuuskatsauksen perusteella saatiin vastaukset kumpaankin asetettuun 
tutkimuskysymykseen. Diabetekseen, insuliiniin ja diabeteksen lisäsairauksiin 
liittyvää perustietoa haettiin myös kirjallisuuskatsauksen ulkopuolelta.  
Kirjallisuuskatsauksen perusteella lisää tietoa tarvitaan tulevaisuudessa hyper-
glykemian vaikutuksista kudostasolla, koska se on selkeästi vähemmän tutkittu 
aihealue. Myös tarkempaa ohjeistusta diabeetikoiden liikunnasta tarvitaan, ettei 
yleisenä ohjeena olisi liikkua vain kohtuutehoisesti. 
Sekä katsauksessa että oppaassa käsitellään sydän- ja verisuonisairauksia hy-
vin rajallisesti, vaikka ne ovatkin yleisiä diabeetikoilla. Tähän päädyttiin, jotta 
aihe saatiin pysymään työmäärältään sopivissa rajoissa. Lisäksi Suomen Sy-
dänliitto ry on laatinut sydän- ja verisuonisairauksien hoitoon erillisiä oppaita.  
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Oppaaseen saatiin riittävästi laadukasta tietoa ja oppaan ulkoasu on onnistunut. 
Opas arvioitiin kyselyn perusteella onnistuneeksi sekä ulkoasultaan että sisällöl-
tään. Opas toimitettiin myös muutaman kyselyn kohderyhmään kuulumattoman 
tahon arvioitavaksi. Palaute oli positiivista. Suunnitteluvaiheessa työryhmän 
kesken herätti keskustelua se, kuinka perusteellisesti tietoa oppaaseen laite-
taan. Siitä päädyttiin tekemään tiukka kokonaisuus, josta voi helposti ja nopeas-
ti tarkistaa keskeisimmät diabeteksen käsitteet ja terapiassa huomioitavat seikat 
tarvitsematta viettää tuntikausia etsien tiettyä tietoa. Ne terapeutit, jotka tarvit-
sevat syvällisempää tietoa aiheesta, voivat perehtyä lähteisiin. Diabetesta käsit-
televää tietoa löytyy paljon Terveyskirjastosta ja esimerkiksi katsauksenkin läh-
teenä käytetystä Diabetes-kirjasta. Opas kuitenkin puolustaa paikkaansa, sillä 
siihen on koottu tietoa nimenomaan fysioterapeutin näkökulmasta ja teemoittelu 
on laadittu fysioterapiamenetelmien mukaan. Suoraan fysioterapeuteille suun-
nattua diabetekseen liittyvää materiaalia on kokemuksemme mukaan olemassa 
hyvin vähän. 
10 Yhteenveto 
Tämän kirjallisuuskatsauksen perusteella voidaan todeta, että diabetes on mo-
niulotteinen sairaus, jossa liian korkea verensokeri aiheuttaa pitkällä aikavälillä 
muutoksia kudoksissa. Kudosten sokeroituminen ilmenee erilaisina lisäsairauk-
sina. Näitä ovat esimerkiksi sydän- ja verisuonisairaudet, neuropatiat, nefropatia 
ja retinopatia. Lisäsairaudet heikentävät diabeetikon elämänlaatua, voivat ly-
hentää elinikää ja lisäävät diabeetikon hoitokustannuksia. Korkea verenpaine ja 
ylipaino kasvattavat entisestään lisäsairauksien ja kuoleman riskiä. Kun veren-
sokeri poikkeaa liikaa normaalitasosta, ovat hypoglykemia ja hyperglykemia 
välittömästi hengenvaarallisia tiloja. 
Terveyden edistäminen ohjauksen ja neuvonnan avulla kuuluu fysioterapeutin 
ammattikuvaan (Suomen Fysioterapeutit ry). Liikunta ja terveellinen ruokavalio 
ehkäisevät korkeaa verenpainetta ja ylipainoa (Mustajoki 2011e; 2011f & 
2012a). Kirjallisuuskatsauksen perusteella ohjaus, neuvonta ja henkinen tuke-
minen auttavat verensokeritason hallinnassa pitkällä aikavälillä. Näin ollen fy-
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sioterapeutti voi liikunta- ja elämäntapaneuvonnan avulla edistää diabeetikon 
terveyttä.   
Aineiston perusteella hypoglykemian pelko on keskeisin diabeetikkojen liikuntaa 
rajoittava tekijä. Hypoglykemian riskiä kasvattaa suuri joukko erilaisia tekijöitä. 
Näitä ovat mm. liian suuri insuliiniannostus, edellisen päivän liikunta, edellisen 
päivän hypoglykemia, ennen harjoittelua (jopa edellisenä päivänä) nautittu al-
koholi ja ravitsemustila. Insuliinin imeytymiseen puolestaan vaikuttavat mm. 
ympäristön lämpötila, insuliinipistoksen paikka, hieronta ja liikunnan teho.  
Kirjallisuuskatsauksen mukaan yleispäteviä ohjeita insuliiniannostukseen liikun-
nan aikana ei ole, vaan annostuksen pitää perustua henkilökohtaisiin mittauk-
siin. Fysioterapeutin onkin tärkeä tietää insuliinin tarpeeseen vaikuttavat tekijät, 
jotta vaaratilanteilta terapeuttisen harjoittelun aikana vältytään. Fysioterapeutti 
voi lieventää hypoglykemian pelkoa ohjaamalla ja tiedottamalla diabeetikkoa 
insuliiniannostuksessa. Näin motivaatio terapeuttiseen harjoitteluun voi kasvaa. 
Oikealla annostuksella vältetään myös se, että liikunnan lisääntyessä diabeetik-
ko vähentää liikaa insuliinia ja pitkän aikavälin verensokeriarvot kasvavat. 
Aineiston mukaan diabeteksen käsittelyssä fysioterapeuttien koulutuksessa on 
paljon koulukohtaisia eroja ja fysioterapeuttien tietämys voi tämän takia vaihdel-
la suurestikin. Fysioterapeuttien on mahdollista erikoistua diabeteksen ehkäi-
syyn ja hoitoon 30 op:in ammattikorkeakouluopinnoilla. Myös muita erillisiä 
kursseja järjestää mm. Diabetesliitto ry. 
Oppaan testauksen yhteydessä EKSOTEn fysioterapeutit (n=11) arvioivat 
omaksi diabetestietämyksekseen 2,5 asteikolla 1-5 (Minulla on hyvä tietämys 
diabeteksestä? 1 = täysin samaa mieltä, 5 = täysin erimieltä). Kukaan heistä ei 
ollut käynyt diabetekseen liittyviä lisäkoulutuksia. Kirjallisuuskatsauksen loppu-
tuotteena valmistuneeseen oppaaseen on koottu diabetestieto sellaiseen muo-
toon, että se palvelee mahdollisimman tehokkaasti fysioterapeuttia, jonka asi-
akkaana on insuliinihoitoinen diabeetikko. Tieto on ryhmitelty oppaaseen fy-
sioterapeutin työnkuvan mukaisesti terapeuttisessa harjoittelussa, manuaali-
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Olemme tehneet opinnäytetyönä kirjallisuuskatsauksen
Fysioterapeutin asiakkaana insuliinihoitoinen diabee-
tikko. Kirjallisuuskatsauksen pohjalta olemme koonneet 
tämän oppaan fysioterapeuteille. Oppaan tarkoitukse- 
na on tarjota fysioterapeuteille tietoa insuliinihoitoisen 
diabeteksen vaikutuksesta fysioterapian toteuttamiseen.
Oppaan alkuun on kerätty tiivis tietopaketti diabetek- 
sesta ja siihen liittyvistä käsitteistä sekä lisäsairauksista. 
Oppaan loppuosa koostuu insuliinihoitoisen diabeetikon 
terapeuttisessa harjoittelussa, manuaalisessa ja fysikaa- 
lisessa terapiassa sekä ohjauksessa ja neuvonnassa huo- 
mioitavista asioista. Lisäksi olemme koonneet tietopake-
tin insuliinin käytössä huomioitavista seikoista.
Lappeenranta  
Maaliskuu 2013
Janne Härkönen, Noora Kosonen ja Mari Ruottinen
3DIABETES
Diabetes on aineenvaihdunnan häi-
riö, jossa veren glukoosipitoisuus on 
kroonisesti kohonnut. Siihen liittyy hii-
lihydraatti-, rasva- ja valkuaisaineen- 
vaihdunnan häiriöitä, jotka johtuvat on- 
gelmista insuliinin erityksessä, insuliinin 
toiminnassa, tai kummassakin. Tyypin 1 
diabeetikon haiman beetasolut eivät tuo- 
ta lainkaan insuliinia. Tyypin 2 diabeeti- 
kon solut eivät pysty käyttämään hyväksi 
insuliinia. Nämä ovat diabeteksen kaksi 
ääripäätä. Niiden väliltä löytyy useita 
alamuotoja, joilla voi olla kummankin 
tyypin piirteitä. Diabeetikon aineenvaih- 
dunnan häiriöt vaurioittavat elimistöä ja 
voivat johtaa liitännäissairauksiin (lisä-
tietoa sivulla 5).
Diabetes diagnosoidaan henkilölle, jos
•	 plasman glukoosipitoisuuden paas- 
toarvo on 7 mmol/l tai enemmän
•	 glukoosirasituskokeessa plasman 
glukoosin kahden tunnin arvo on 
yli 11 mmol/l
•	 HbA1c on kahdessa mittauksessa 48 
mmol/mol (6,5 %) tai enemmän
Insuliinihoitoisen diabeetikon tavoitel-
tavat verensokeriarvot ovat ennen ate-
riaa 4-6 mmol/l ja aterian jälkeen alle 





Insuliini alentaa verensokeritasoa pääs- 
tämällä sokeria soluihin ja mahdolista- 
malla sokerin varastoitumisen lihaksiin 
glykogeeninä. Se estää myös glykogeenin 
muuttumisen takaisin sokeriksi, jolloin 
verensokeritaso ei nouse liikaa. Terveel-
lä henkilöllä haiman beetasolut tuottavat 
insuliinia muutaman minuutin välein. 
Verensokerin noustessa ruokailun yh- 
teydessä insuliinin eritys kasvaa. Ilman 
insuliinia solut eivät pysty käyttämään 
veressä olevaa sokeria energialähteenä. 
Energiapuutetta pyritään korvaamaan 
tällöin esimerkiksi rasvaa käyttämällä. 
Diabeetikot korvaavat heikentyneen tai 
kokonaan loppuneen beetasolujen insu- 
liinituotannon pistoksin, inhaloitavalla 
insuliinilla tai insuliinipumpulla.
Perus- eli pitkä- tai ylipitkävaikutteisella 
insuliinilla korvataan insuliinin perusta- 
so. Ateria- eli lyhyt- tai pikavaikutteisella 
insuliinilla korvataan aterian aiheuttama 
lisätarve. Sekoiteinsuliinit sisältävät val- 
miiksi molempia insuliineja erisuhteissa.
Pikainsuliini eli ateriainsuliini pistetään 
välitömästi ennen ateriaa tai heti sen jäl-
keen. Vaikutus alkaa noin 15 minuuttia 
pistämisen jälkeen ja kestää 2-3 tuntia. 
Vaikutus on voimakkainta noin tunnin 
kuluttua pistämisestä.
Lyhytvaikutteiset insuliinit pistetään 
noin puoli tuntia ennen ateriaa ja vai- 
kutus alkaa noin puolituntia pistämisen 
jälkeen. Kokonaisvaikutusaika on noin 
4-6 tuntia. Voimakkainta vaikutus on 1-3 
tuntia pistämisen jälkeen. Välipala on 
syötävä 2-3 tuntia aterian jälkeen, koska 
insuliinin vaikutus jatkuu useita tunteja.
Pitkävaikutteisen insuliinin vaikutus al-
kaa 1-2 tuntia pistämisestä ja kestää 16-
24 tuntia. Vaikutus on voimakkainta 4-12 
tuntia pistämisen jälkeen.
Ylipitkävaikutteisen insuliinin vaiku- 
tus alkaa 1-2 tuntia pistämisen jälkeen 
ja kestää 28 tuntia. Vaikutus on voimak- 
kainta 8-24 tuntia pistämisestä.
K E S K E I S I Ä  K Ä S I T T E I T Ä
Insuliinipumppu annostelee insuliinin kanyylin kautta verenkiertoon. 









4 K E S K E I S I Ä  K Ä S I T T E I T Ä
INSulIINIrESISTENSSI =
TIlA, JOSSA INSulIININ 
TEHO lASKEE
Insuliiniresistenssi on tila, jossa tietyn 
insuliinimäärän verensokeria vähen- 
tävä vaikutus laskee normaalitasosta. 
Se ilmenee tyypillisesti ylipainoisilla, 
diabeetikoilla ja ikääntymisen myötä. 
Kroonisesti korkea verensokeri aiheut- 
taa insuliiniresistenssiä, joka voi puhjeta 
jopa 24 tunnissa. Insuliinisensitiivisyys 
voi palautua normaaliksi verensokerin 
palattua tavoitearvoihin. Insuliiniresis- 
tenteillä tyypin 1 diabeetikoilla lihasten 
glukoosin käyttö on 49 % heikompaa 
kuin terveillä henkilöillä.
Insuliiniresistenssioireyhtymässä (me- 
tabolinen oireyhtymä) suurentunee- 
seen triglyseridipitoisuuteen ja pieneen 
HDL-kolesterolipitoisuuteen liittyy häi- 
riintynyt glukoosiaineenvaihdunta, ko- 
honnut verenpaine ja vyötärölihavuus, 





Heikentyneen tai kokonaan loppuneen 
insuliinin tuotannon vuoksi verensokeri 
voi nousta liian korkeaksi. Liian korkea 
verensokeri johtaa happomyrkytykseen 
eli ketoasidoosiin. Useimmiten veren- 
sokeri on tällöin yli 15 mmol/l. Ketoasi- 
doosi on yksi suurimmista diabeteksen 
aiheuttamista kuolinsyistä. Se voi syntyä 
puolessa vuorokaudessa, jos insuliinin 
käyttö laiminlyödään. Kroonisesti ko- 
holla oleva verensokeri aiheuttaa kudos- 
vaurioita (esim. verisuonivaurioita) ja on 
suurin diabeteksen liitännäissairauksiin 
altistava tekijä.
HypOglyKEmIA =
vErEN lIIAN AlHAINEN  
gluKOOSIpITOISuuS
Verensokeri on liian alhainen, kun ve-
riplasman glukoosiarvo on alle 4,0 
mmol/l. Hypoglykemian voi aiheuttaa 
liikunta, niukka syöminen, runsas alko- 
holi ja tarpeisiin nähden liian suuri insu- 
liiniannostus.
Hypoglykemian riskitekijöitä:
•	 nefropatia	 •	 depressio	 •	 päivittäinen	
liikunta	 •	pitkään	kestäneet	diabeteksen	
komplikaatiot	 •	 hypoglykemian	 myö-	
häinen	 tunnistaminen	 •	 beetasalpaajien	
käyttö	 •	 alhainen	 sokerihemoglobiini	 •	
lääkekortisoli
Hypoglykemian pelko on merkittävin 
diabeetikon liikunnan este.
vASTAvAIKuTTAJA-  
HOrmONIT =  
vErENSOKErIA NOSTAvAT 
HOrmONIT
Elimistön sokeripitoisuuden säätelystä 
pitävät huolta insuliinin ohella kasvuhor-
moni, kortisoli, adrenaliini, noradrena-
liini, kilpirauhashormoni sekä glukagoni. 
Niiden vaikutuksesta verensokeri pyrkii 
nousemaan. Vastavaikuttajat säätelevät 
maksan sokerituotantoa ja vähentävät 
kudosten sokerinkäyttöä. Esimerkiksi 
liikunta ja stressitilat vaikuttavat auto-




Mittauksella saatu HbA1c-arvo on kes-
kimääräinen verensokeri noin kahden 
edellisen kuukauden ajalta. Sokerihe-
moglobiini kertoo pitkäaikaisesta ve-
rensokeritasapainosta. Suomessa eniten 
käytettyjen HbA1c-mittausmenetelmien 
viitealue on 20-42 mmol/mol (4-6 %). 
Normaali HbAc1-arvo ei sulje pois 
diabetesta. 
HAPPO-  





•	  janon tunne
•	 pahoinvointi ja vatsakivut
•	 verenpaineen lasku
•	 sykkeen nousu
•	 syvä hengitys, joka häviää 
tilan huonontuessa























Retinopatia on yleisin diabeteksen pien- 
ten verisuonien komplikaatio. Hypergly- 
kemia, korkea verenpaine ja diabeteksen 
pitkä kesto ovat retinopatian suurimpia 
riskitekijöitä. Liian suuri verensokeri 
muuttaa verisuonten valkuaisaineiden 
rakenteita ja saa ne vuotamaan verkko- 
kalvolle. Tärkein ehkäisy- ja hoitokeino 
onkin hyvä sokeritasapaino.
Taustaretinopatiassa ilmenee pieniä pai-
kallisia pullistumia hiussuonissa sekä 
pieniä verenvuotoja verkkokalvolle. 
Muutokset eivät vaikuta näkökykyyn ja 
ovat havaittavissa vain tarkoissa silmän 
tutkimuksissa. Vauriot voivat parantua 
verenpaineen laskiessa optimaaliseksi. 
Makulopatiassa muutokset tapahtuvat 
verkkokalvon tarkimman näön alueella. 






Jaetaan somaattiseen tahdonalaisen her-
moston neuropatiaan ja autonomiseen 
tahdosta riippumattoman hermoston 
neuropatiaan. Hermovaurioiden syy- 
nä ovat kohonneen verensokerin seu- 
rauksena hermoihin kertyvä sorbitoli, 
hermojen valkuaisaineiden rakenteen 





Nefropatia	 ilmenee	 valkuaisen	 lisään-	
tyneenä erittymisenä virtsaan eli albu- 
minuriana.	 Nefropatian	 edetessä	 mu-	
nuaisten kyky puhdistaa kuona-aineita 
virtsasta heikkenee ja lopulta loppuu ko-
konaan. Veren suuri sokeripitoisuus, kor-
kea verenpaine, tupakointi ja perintöteki-
jät	altistavat	nefropatialle.
Normaalisti albumiinia erittyy virtsaan 
alle 20 µg/min. Mikroalbuminuriassa 
valkuaista erittyy 20 -200 µg/min ja mak-
roalbuminuriassa yli 200 µg/ min.
SyDäN- JA 
vErISuONISAIrAuDET
Kroonisesti korkea verensokeri vauri-
oittaa verisuonten valkuaisaineiden ra-
kenteita ja kasvattaa sydän- ja verisuoni-
komplikaatioiden todennäköisyyttä.
Kohonnut verenpaine vahingoittaa valti- 
moita ja altistaa aivohalvauksille ja sydä- 
ninfarkteille.	Diabeetikoiden	tavoiteltava	
verenpaine on pienempi kuin 130/80 
mmHg. Lisäsairauksien välttämiseksi on 
tärkeää panostaa diabeetikoiden veren- 
paineen hoitoon. Tavoitteena on pyrkiä 
vieläkin alhaisempaan verenpaineeseen, 
jos	 diabeetikko	 kärsii	 nefropatiasta,	 
mikro- tai makroalbuminuriasta tai re-
tinopatiasta.
Dyslipidemia tarkoittaa veren poikkea- 
via rasva-arvoja. Seerumin kokonaisko- 
lesterolin tavoitearvo on alle 5 mmol/l ja 
LDL-kolesterolin pitoisuus alle 3mmol/l. 
Dyslipidemia on ateroskleroosin eli valti- 
mon kovettumataudin tärkein riskitekijä. 
Sen merkitys ateroskleroosin syntyyn on 
diabeetikoilla korostunut. Siksi tyypin 2 
diabeetikoiden ja niiden tyypin 1 diabee- 
tikoiden, joilla on mikroalbuminuria, 
tavoitearvo kokonaiskolesterolille on alle 
4,5-4,0 mmol/l ja HDL-kolesterolille alle 
2,5-2,0 mmol/l. Triglyseridipitoisuuden 
pitäisi olla alle 2,0 mmol/l.
Sepelvaltimotaudissa sydämen sepelval- 
timot ahtautuvat ateroskleroosin vuoksi. 
Metabolinen oireyhtymä kasvattaa sepel- 
valtimotaudin riskiä. Vielä selvemmin 
riskiä kasvattaa tyypin 2 diabetes. Myös 
Tyypin 1 diabetes lisää ateroskleroosin 
riskiä varsinkin, jos siihen liittyy mikro- 
albuminuria. 
lISäSAIrAuDET
L I S Ä S A I R A U D E T
6I N S U L I I N I H O I TO I S E N  D I A B E E T I KO N
TErApEuTTISESSA HArJOITTEluSSA  
HuOmIOITAvAA
•	 Tyypin 1 diabetes ei aiheuta rajoi- 
tuksia liikuntaan, jos diabeetikko on 
muuten terve.
•	 Harjoittelua edeltävä insuliini piste- 
tään mieluiten alueelle, jonka lihak- 
sistoa ei käytetä harjoituksen aikana. 
Insuliinin imeytyminen nopeutuu, 
jos pistosalueen lähellä olevia lihak- 
sia käytetään.
•	 Lisäsairauksien myötä diabeetikon 
kävely muuttuu (merkittävin tekijä 
on neuropatia). Askeleet ovat lyhy-
empiä, tukivaihe on pidempi ja käve-
ly on leveäraiteisempaa. Nivelten lii-
kelaajuudet ovat pienentyneet. Tästä 
syystä vahvistavien ja venyttävien 
harjoitteiden aloittaminen jo diabe-
teksen alkuvaiheessa on tärkeää.
•	 Luuston verenkierron heikkenemi- 
sen myötä diabeetikon luuntiheys 
voi olla alentunut.
•	 Pitkään kestäneellä diabeteksella voi 
olla lieviä vaikutuksia henkilön tie- 
donkäsittelynopeuteen.
HypOglyKEmIA
•	 Edellisenä päivänä koettu lieväkin 
hypoglykemia, edellisenä päivänä 
harjoitettu raskas liikunta ja edelli- 
senä päivänä nautittu alkoholi voivat 
kasvattaa hypoglykemian riskiä har- 
joittelun aikana.
•	 Lääkekortisoli ja betasalpaajien 
käyttö voivat kasvattaa hypoglyke- 
mian riskiä.
•	 Harjoittelua ennen pistettävää in- 
suliiniannosta on syytä pienentää 
harjoittelun aikaisen hypoglykemi- 
an välttämiseksi. Insuliiniannoksen 
vähentämiseksi Rabasa-Lhoret ym., 
2001 ovat laatineet suuntaa antavan 
taulukon (Taulukko 2), jossa huo-
moidaan harjoittelun kesto ja teho. 
On kuitenkin huomioitava, että in-
suliinin tarve vaihtelee eri henkilöi-
den välillä ja lopullisesti kyseiseen 
harjoitteluun sopiva annostus saa-
daan vain testaamalla.
•	 Verensokeri pitää mitata ennen ja 
jälkeen jokaisen harjoittelukerran 
niin kauan kunnes insuliinin määrä 
on saatu määritettyä kyseiseen har-
joitteluun ja kyseisiin olosuhteisiin 
nähden sopivalle tasolle.
•	 Sopiva insuliiniannostus on helpoin- 
ta määritellä, jos harjoitteluajankoh- 
ta, harjoittelua edeltävän aterioinnin 
ajankohta ja sisältö sekä harjoittelun 
kesto ja teho pysyvät vakioina.
•	 Aina harjoitteluolosuhteiden (ruo- 
kailu, harjoituksen teho, kesto tai 
ajankohta, suorituspaikan lämpö- 
tila) muuttuessa verensokeri pitää 
mitata harjoitusta ennen ja sen jäl- 
keen. Insuliiniannostus säädetään 
mittausten mukaisesti.
•	 Verensokerin ollessa huonossa ta- 
sapainossa mittaukset tehdään joka 
harjoituskerralla.
•	 Hiilihydraattipitoinen välipala on 
hyvä pitää mukana harjoituksissa 
hypoglykemian vaaran vuoksi.
•	 Diabeetikon on tärkeää tunnistaa 
hypoglykemian oireet, jotta hän pys-
tyy ajoissa estämään verensokerin 
laskun liian alhaiseksi.
•	 McAulayn ym. 2001 tekemää tau- 
lukkoa voidaan käyttää apuna hypo-
glykemian oiretietoisuuden paranta-
miseksi (taulukko 1).
•	 Hypoglykemian oireet voivat olla eri 
henkilöillä erilaisia. Myös verenso- 
keritaso, jolla oireet ilmenevät voi 
vaihdella henkilöiden välillä. Lisäk-
si oireet ja niiden tunnistamiskyky 
voi muuttua vuosien kuluessa. Siksi 
säännöllinen oireiden ja verensoke-
ritason vertaaminen on tarpeellista.
•	 Verensokerin lasku voi johtaa tajun- 
nan menettämiseen, jos alhaiseen 
verensokeriin ei reagoida nauttimal- 
la hiilihydraattipitoista ravintoa.
•	 Hypoglykemia aiheuttaa kognitii- 
visten kykyjen (esim. reaktiokyky, 
huomiokyky ja muisti), keskittymis- 
kyvyn, tasapainon ja koordinaation 
heikkenemistä. Harjoittelun tehok- 
kuus heikkenee ja onnettomuusriski 
kasvaa verensokerin ollessa alhainen.
•	 Verensokerin palattua normaali-
tasolle eri kognitiivisten kykyjen 
palautuminen kestää eri ajan. Pa- 
lautuminen voi kestää ainakin 40 
minuuttia.
•	 Lapsena koetut hypoglykemiat saat- 
tavat heikentää lievästi aikuisiän 
kognitiivisia kykyjä.
HypErglyKEmIA
•	 Liikunta on kiellettyä, jos paastove- 
rensokeri yli 4 tuntia aterian jälkeen 
on yli 13,9 mmol/l ja veressä on ke- 
toaineita.
•	 Lieväkin hyperglykemia (tavallisesti 
kuitenkin yli 15 mmol/l) voi johtaa 
ketoasidoosiin eli kehon happamoi- 
tumiseen, joka on hengenvaaralli- 
nen tila.
•	 Yleisimmät ketoasidoosin syyt ovat 
liian alhainen insuliiniannostus (13- 
45	%	tapauksista)	 ja	 infektio	(28-43	
% tapauksista). Muita syitä voivat 
olla insuliinivalmisteen pilaantumi- 
nen, insuliinipumpun toimintahäi- 
riö tai kortisonihoito.
•	 Psyykkinen stressi voi nostaa veren-
sokeritasoja.
T E R A P E U T T I N E N  H A R J O I T T E L U
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rioiden paranemista. Tämän vuoksi 
verensokerin seuranta on kudos-
vaurioiden parantumisen aikana 
tärkeää. Parantumisaikataulun mah-
dollinen hidastuminen on otettava 
huomioon myös harjoitteluohjelmaa 
suunniteltaessa.
•	 Mikäli insuliinin käyttöä vähenne- 
tään liikaa liikunnan lisääntyessä 
pitkäaikaiset verensokeriarvot voi- 
vat nousta. Näin liikunnan myöntei- 
set vaikutukset menetetään ja lisä- 
sairauksien riski kasvaa.
•	 Kroonisesti korkea verensokeri ai- 
heuttaa insuliiniresistenssiä. Lihas- 
ten glukoosin hyväksikäyttö insu- 
liiniresistenteillä diabeetikoilla on 
49 % heikompaa kuin terveillä hen- 
kilöillä.
rETINOpATIA
•	 Edetessään retinopatia heikentää 
näköä. Näkökyvyn heikkeneminen 
voi vaikeuttaa harjoitteiden suorit- 
tamista tai aiheuttaa vaaratilanteita.
•	 Retinopatialla ja kognitiivisten ky- 
kyjen heikkenemisellä on yhteys.
•	 Proliferaalisessa	 retinopatiassa	 ras-	
kaiden esineiden nostelua ja ponnis- 
telua tulee välttää ennen laserhoidon 
saamista lasiaisverenvuodon vaaran 
vuoksi.
NEurOpATIA
•	 Autonominen neuropatia aiheuttaa 
leposykkeen nousun (jopa 100/min)
•	 Autonominen neuropatia rajoittaa 
henkilön	fyysistä	kapasiteettiä.
•	 Hypo- ja hypertensio ovat tavallisia 
ilmiöitä autonomista neuropatiaa 
sairastavilla henkilöillä.
•	 Autonomisesta neuropatiasta kärsi- 
vällä diabeetikolla voi olla tuntohäi- 
riöitä sydämessä. Sepelvaltimotautia 
sairastava diabeetikko ei välttämättä 
tunne rintakipua. Vakavan sydän- ja 
verisuoniperäisen kohtauksen riski 
on suurentunut.
•	 Ylös noustessa autonomista neuro- 
patiaa sairastavaa voi huimata. Her- 
moston heikon toiminnan vuoksi 
alaraajojen verisuonet eivät supistu 
riittävästi aivojen verensaannin tur- 
vaamiseksi. Vaarana on kaatuminen.
•	 Autonominen neuropatia voi hei- 
kentää kehon lämmönsäätelyä. On 
syytä välttää harjoittelua kylmässä 
tai kuumassa ja nesteytyksestä on 
pidettävä hyvää huolta.
•	 Autonomista neuropatiaa sairas- 
tavan diabeetikon hypoglykemian 
aistiminen on heikentynyt sillä vau- 
rioitunut sympaattinen hermosto ei 
viestitä liian matalasta verensokeris- 
ta.
•	 Alaraajojen neuropatian aiheutta- 
mat tuntopuutokset heikentävät ta- 
sapainoa, lisäävät kaatumisia sekä 
altistavat haavoille.
•	 Kenkien tulee olla sopivat, hiertä- 
mättömät ja tukevat, jotta vältytään 
jalkahaavoilta.
•	 Haavaumat syntyvät herkimmin pä- 
kiän alueella. On perusteltua käyttää 
painetta alentavia pohjallisia.
•	 Jalkojen kunto tulee tarkastaa jokai- 
sen harjoittelun päätyttyä.
•	 Pitkäaikainen aerobinen liikunta voi 
ehkäistä neuropatian syntyä ja lievit- 
tää sen oireita.
•	 Ukkovarpaan tyvinivelen rajoittu- 
nut liikelaajuus voi kasvattaa päkiän 
alueen haavauman riskiä.
NEfrOpATIA
•	 Mikroalbuminuriaa sairastavan tu- 
lee välttää raskasta liikuntaa, sillä 
raskaan liikunnan aikana valkuaisen 
erittyminen virtsaan kasvaa entises- 
tään.
•	 Systolinen verenpaine kasvaa sa- 
massa suhteessa kuin valkuaisen eri- 
tys liikunnan aikana, joten systolista 
verenpainetta seuraamalla voidaan 
seurata ja estää myös valkuaisen 
erittymistä.
•	 Verenpaineen ollessa koholla ras- 
kasta, verenpainetta nostavaa rasi- 
tusta pitää välttää. 













•	 Tärkein lisäsairauksien ehkäisykei- 
no on hyvä sokeritasapaino.
•	 Veren suuri sokeripitoisuus, vähäi- 
nen liikunta ja korkea verenpaine 
altistavat lisäsairauksille.
•	 Kohonneen verenpaineen ehkäisyn 
perustana ovat yleiset suositellut 
elintapaohjeet. Erityisesti on kiin- 
nitettävä huomiota suolan käytön 
vähentämiseen, ravinnon hyvään 
rasvahappokoostumukseen, liikun- 
taan, painonhallintaan, tupakoimat- 
tomuuteen ja enintään kohtuulliseen 
alkoholin käyttöön.
•	 Alkoholin käyttö lisää hypoglykemi-
an riskiä ja heikentää kykyä tunnis-
taa hypoglykemia.
lIIKuNTA
•	 Liikuntasuositus diabeetikoille on 
sama kuin muullekin väestölle; vä- 
hintään 30 min liikuntaa 5 päivänä 
viikossa.
•	 Liikunta vaikuttaa samalla tavalla 
diabeetikoiden aineenvaihduntaan 
kuin terveisiinkin ihmisiin. Haital-
liset triglyseridit vähenevät verestä 
ja hyvänlaatuinen HDL-kolesteroli 
lisääntyy. Liikunta parantaa kuntoa, 
lisää mielihyvää sekä kuluttaa ener-
giaa
•	 Esimerkiksi korkeatehoinen pyöräi-
ly parantaa lihasten oksidatiivista 
kapasiteettia ja veren sekä lihasten 
laktaattipitoisuudet harjoittelun yh-
teydessä laskevat. Lisäksi ATP:n ha-
joaminen vähenee.
•	 30-60  min kestävyysjuoksu 4-5 ker-
taa viikossa (50-80 % Vo2max) paran-
taa veren rasvahappokoostumusta, 
myös ennestään aktiivisilla diabee-
tikoilla.
•	 Fyysinen aktiivisuus vähentää 
diabeetikoiden kuolleisuutta.
•	 Pitkäaikainen aerobinen liikunta voi 
ehkäistä neuropatian syntyä ja lievit- 
tää sen oireita.
•	 Vähäinen vapaa-ajan liikunta on yh-
teydessä häiriintyneeseen munuais-
ten toimintaan sekä lisääntyneisiin 
retinopatiaan ja sydän- sekä verisuo-
nisairauksiin.
•	 Hypoglykemian pelko on merkittä- 
vin diabeetikon liikuntaa rajoittava 
tekijä.
•	 Perusteellinen tieto insuliinin toi- 
minnasta (katso sivu 10) ja hypo- 
glykemian estosta henkisen kan- 
nustamisen ja tukemisen ohella ovat 
merkittävimpiä seikkoja, joilla voi- 
daan tukea diabeetikon liikuntaa.
•	 Diabeetikon on tärkeä tunnistaa 
hypo- ja hyperglykemian oireet, jot- 
ta vältytään vaaratilanteilta liikun- 
nan aikana ja liikuntaa rajoittavilta 
peloilta.
•	 Hypoglykemiatietoisuutta voidaan 
parantaa ja kartoittaa esimerkiksi 
McAulayn ym. 2001 laatiman lo- 
makkeen taulukon avulla (kts. tau- 
lukko 1). 
mANuAAlISESSA JA fySIKAAlISESSA  
TErApIASSA HuOmIOITAvAA
•	 Pistoskohdan hieronta voi nopeut- 
taa insuliinin imeytymistä.
•	 Verisuonten ja hermojen haurastu- 
misen vuoksi hieronnassa tulee olla 
varovainen, jotta vältytään mustel- 
milta ja verisuonten vaurioilta.
•	 Hieronta voi lievittää neuropatian 
aiheuttamia oireita, kuten kipua.
•	 Lämpö (esim. lämpöpakkaukset, 
sähköhoidot, ultraääni) voi nopeut-
taa insuliinin imeytymistä ja kylmä 
(esim. kylmäpakkaukset, kylmägee-
lit/suihkeet) puolestaan voi heiken-
tää sitä.
•	 Sähköhoidot auttavat neuropaatti- 
seen kipuun (esim. TENS) ja voivat 
nopeuttaa neuropaattisten haavau- 
mien paranemista.
•	 Tuntopuutokset/tunnonalenemat on 
otettava huomioon sähköhoitojen 
tehon säätelyssä. 
I N S U L I I N I H O I TO I S E N  D I A B E E T I KO N
I N S U L I I N I H O I TO I S E N  D I A B E E T I KO N
O H J A U S  J A  N E U V O N T A  /  M A N U A A L I N E N  J A  F Y S I K A A L I N E N  T E R A P I A
Ohjauksella ja neuvonnalla 
voidaan vaikuttaa positiivi-
sesti elämänlaadun koke-
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TAULUKKO 2. Suuntaa antava ohjeistus ateriaa edeltävän insuliiniannostuksen 
vähentämiseksi eri tehoisen ja kestoisen aterian jälkeisen liikunnan hypoglyke-
miariskin vähentämiseksi. (Rabasa-Lhoret ym., 2001)
Ohje:
Ympyröi listaan kuinka 
paljon kärsit tällä hetkellä 
kyseisestä oireesta. Esim. 
jos et ole lainkaan nälkäi- 
nen ympyröi 1, ja jos olet 
nälkäisempi kuin koskaan 
ympyröi 7.
Sekavuus 1 2 3 4 5 6 7 
Hikoilu 1 2 3 4 5 6 7 
Uneliaisuus 1 2 3 4 5 6 7 
Heikkous 1 2 3 4 5 6 7 
Huimaus 1 2 3 4 5 6 7 
Lämpö 1 2 3 4 5 6 7 
Puhevaikeus 1 2 3 4 5 6 7 
Nopea syke 1 2 3 4 5 6 7 
Keskittymiskyvyttömyys 1 2 3 4 5 6 7 
Värinä 1 2 3 4 5 6 7 
Kaksoiskuvat 1 2 3 4 5 6 7 
Sumuinen näkö 1 2 3 4 5 6 7 
Nälkä 1 2 3 4 5 6 7 
Pahoinvointi 1 2 3 4 5 6 7 
Levottomuus 1 2 3 4 5 6 7 
Väsymys 1 2 3 4 5 6 7 
Pistelevät huulet 1 2 3 4 5 6 7 
Vapina 1 2 3 4 5 6 7 
Päänsärky 1 2 3 4 5 6 7 
TAULUKKO 1. McAulayn ym. 
2001 laatima hypoglykemian 
oireidentunnistuslomake. Hypo-
glykemian oireet ovat yksilöllisiä 
ja voivat muuttua ajan kuluessa. 
Lomakkeen avulla diabeetikko, 
jonka hypoglykemian tunnistamis-
kyky on heikentynyt, voi opetella 
tunnistamaan itselleen tyypillisiä 
hypogykemian oireita ja niiden voi-
makkuuksia. Kun diabeetikko saa 
mittauksessa normaalia alhaisem-
manverensokeriarvon, hän täyttää 
oireiden voimakkuutta kartoittavan 
lomakkeen ja oppii näin havain-
noimaan ja tunnistamaan alhaisen 
verensokerin aiheuttamia tunte-






Annoksen vähennys  % 
60 min harjoittelu
Annoksen vähennys  %
25 25 50
50 50 75
75 75 ei määritelty
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INSulIININ KäyTÖSSä  
HuOmIOITAvAA:
•	 Pistetään ihonalaiseen rasvakudokseen, 
tavallisesti reisiin, vatsaan tai pakaroihin.
•	 Insuliini imeytyy nopeimmin vatsasta ja 
hitaimmin pakaroista.
•	 Insuliini voi imeytyä nopeammin, jos pis- 
tosalueen lihaksia käytetään.
•	 Insuliini voi imeytyä nopeammin kuumis- 
sa olosuhteissa (kuuma ilma, sauna, kuu- 
ma kylpy tai suihku).
•	 Insuliini voi imeytyä hitaammin kylmissä 
olosuhteissa (kylmä ilma, kylmä kylpy tai 
suihku).
•	 Pistosalueelle ei pidä antaa lämpö- tai kyl- 
mähoitoja.
•	 Pistospaikkaa pitää vaihtaa. Muuten iho 
kovettuu ja insuliinin imeytyminen heik- 
kenee.
•	 Katso insuliinien vaikutusajat kohdasta 
insuliini s. 3.
•	 Insuliinihoitoisen diabeetikon tavoitel- 
tavat verensokeriarvot ovat ennen ate- 
riaa 4-6 mmol/l ja aterian jälkeen alle 8 
mmol/l.
•	 Liikuntaa ennen pistettävää insuliinian- 
nosta on syytä pienentää harjoittelun 
aikaisen hypoglykemian välttämiseksi. 
Insuliiniannoksen vähentämiseksi Raba- 
sa-Lhoret ym. 2001 ovat laatineet suun- 
taa antavan taulukon, jossa huomoidaan 
harjoittelun kesto ja teho. Kts taulukko 2.
•	 Verensokeri pitää mitata ennen ja jälkeen 
jokaisen harjoittelukerran niin kauan kun- 
nes insuliinin määrä on saatu määritettyä 
kyseiseenharjoitteluun ja kyseisiin olo- 
suhteisiin nähden sopivalle tasolle. 
•	 Sopiva insuliiniannostus on helpointa 
määritellä, jos harjoitteluajankohta, har- 
joittelua edeltävän aterioinnin ajankohta 
ja sisältö sekä harjoittelun kesto ja teho 
pysyvät vakioina.
•	 Aina harjoitteluolosuhteiden (ruokailu, 
harjoituksen teho, kesto tai ajankohta, 
suorituspaikan lämpötila) muuttuessa ve-
rensokeri pitää mitata harjoitusta ennen 
ja sen jälkeen ja insuliiniannostus sääde-
tään mittausten mukaisesti.
•	 Verensokerin ollessa huonossa tasapai-
nossa mittaukset tehdään joka harjoitus-
kerralla.
•	 Mikäli insuliinin käyttöä vähennetään lii-
kaa liikunnan lisääntyessä pitkäaikaiset 
verensokeriarvot voivat nousta. Näin lii-
kunnan myönteiset vaikutukset menete-
tään ja lisäsairauksien riski kasvaa.
•	 Insuliini, jota ei ole otettu käyttöön, säily-
tetään jääkaapissa. Käytössä oleva insulii-
ni säilytetään huoneen lämmössä.
•	 Insuliini säilytetään alle + 30 asteen läm-
pötilassa tai se menettää tehonsa. Insulii-
nin ei pidä antaa jäätyä. Liian pitkään (yli 
kuukauden) huoneen lämmössä ollut in-
suliini voi menettää tehoaan.
•	 Insuliinin tarve vaihtelee eri 
henkilöiden välillä ja kysei- 
seen harjoitteluun sopiva 
tarkka annostus saadaan 
aina vain testaamalla!
I N S U L I I N I N  K Ä Y T T Ö
11
läHTEET
L Ä H T E E T
American Diabetes Association. 2003. Physical Acti-
vity/Exercise and Diabetes Mellitus. Diabetes Care 26 
(1), 73-77
Balducci, S., Iacobellis, G., Parisi, L., Di Biase, N., Ga-




Bao, S., Briscoe, V., Tate, D. & Davis, S. 2009. Effects 
of	Differing	Antecedent	Increases	of	Plasma	Cortisol	
on Counterregulatory Responses During Subsequent 
Exercise in Type 1 Diabetes. Diabetes 58, 2100-2108
Biankin, S., Jenkins, A.,  Campbell, L., Choi, K., For-
rest, Q. & Chisholm, D. 2003. Target-Seeking Behavior 
of	Plasma	Glucose	With	Exercise	in	Type	1	Diabetes.	
Diabetes Care 26, 297-301
Brach, J., Talkowski, J., Strotmeyer, E., Newman, A. 
2008.	Diabetes	mellitus	and	gait	dysfunction:	Possible	
explanatory	factors.	Physical	therapy	88,	1365-1374.
Brands, A.,  Kessels, R., Hoogma, R., Henselmans, J., 





Brazeau, A-S., Rabasa-Lhoret, R., Strychar, I., Mir-
cescu, H.  2008.Barriesrs to Phsyical Activity Among 
Patients	 With	 Type	 1	 Diabetes.	 Diabetes	 Care	 31,	
2108-2109.
Diabetes, 2011. Ilanne-Parikka, P.,Rönnemaa. T., 
Saha, M-T., Sane, T. sivut: 424, 431, 422, 432
Diabeteksen Käypä hoito -suositus. Duodecim 2011. 
http://www.kaypahoito.fi/web/kh/suositukset/nay-
taartikkeli/tunnus/hoi50056
Ding, J., Strachan, M., Reynolds, R., Frier, B., Deary, I., 
Fowkes, F., Lee, A., McKnight, J., Halpin, P., Swa, K., 
ja Price, J. 2010. Diabetis Retinopathy and Cognitive 
Decline in Older People with Type 2 Diabetes. Diabe-
tes, vol 59.
Dyslipidemiat Käypä hoito -suositus. Duodecim 2009. 
www.kaypahoito.fi/web/kh/suositukset/naytaartikke-
li/tunnus/hoi50025
Esteves, J., Kramer, C., De Azevedo, M., Stolz, A., 
Roggia, M., Larangeira, A., Miozzio, S., Rosa, C., 
Lambert, J., Pecis, M., Rodriques, T., Santos Canani, 
L.	2009.	Prevalence	of	diabetic	retinopathy	in	patients	
with type 1 diabetes mellitus. Rev Assoc med Bras 55 
(3), 268-73
Ezzo, J., Donner, T., Nickols, D., Cox, M. 2001. Is mas-
sage	useful	 in	the	management	of	diabetes?	A	syste-
matic review. Diabetes spectrum. 14, 218- 224.
Galassetti,	 P.,	 Tate,	 D.,	 Neill,	 R.,	 Morrey,	 	 S.,	 Was-
serman,	 D.	 &	 Davis,	 S.	 2003.	 Effect	 of	 Antecedent	
Hypoglycemia on Counterregulatory Responses to 
Subsequent Euglycemic Exercise in Type 1 Diabetes. 
Diabetes 52, 1761-1769.
Honkasalo, M., Elonheimo, O. & Sane, T. 2011. Severe 
hypoglycaemia in drug-treated diabetic patients needs 
attention: A population-based study. Scandinavian 
Journal	of	Primary	Health	Care	29,	165-170.
Jimenez,	C.,		Corcoran,	M.,	Crawley,	J.,	Hornsby,	W.,	
Peer, K., Philbin, R. & Riddell, M. 2007. National 
Athletic Trainers’ Association Position Statement: 
Management	 of	 the	 Athlete	 With	 Type	 1	 Diabetes	
Mellitus.	Journal	of	Athletic	Training	42	(4),	536-545.
Kiblinger,	L.	&	Braza,	N.,	2007.	The	Impact	of	Diabe-
tes Education on Improving Patient Outcomes. Insu-
lin 2(1), 24–30 
Laaksonen, D., Atalay, M., Niskanen, L., Mustonen, J., 
Sen, C. Lakka, T. ja Uusitupa, M. 2000. Aerobic exerci-
se and the lipid profile in type 1 diabetic men: a rando-
mized controlled trial. Medicine & Science in Sports & 
Exercise 32(9), 1541-1548.
McAulay,	V.,	Deary,	I.	&	Frier,	M.	2001.	Symptoms	of	
hypoglycemia in people with diabetes. Diabetic Medi-
cine 18, 690-705.
Mueller, M., Lott, D., Hastings, M., Commean, P., 
Smith, K., Pilgram, T. 2006. Efficacy and Mechanism 
of	Orthotic	Devices	 to	Unload	Metatarsal	Heads	 in	
People	With	Diabetes	and	a	History	of	Plantar	Ulcers.	
Physical Therapy. 86, 833-842.
Mustajoki, P. 2011. Kohonnut verenpaine (verenpai-
netauti). Terveyskirjasto. http://www.terveyskirjasto.
fi/terveyskirjasto/tk.koti?p_artikkeli=dlk00034
Mustajoki, P. 2011. Diabeteksen munuaissairaus 
(diabeettinen	 nefropatia).	 Terveyskirjasto.	 http://
www.terveyskirjasto.fi/terveyskirjasto/tk.koti?p_ar-
tikkeli=dlk00563
Mustajoki, P. 2011. Diabeettinen neuropatia (diabe-
teksen hermovaurio). Terveyskirjasto. http://www.
terveyskirjasto.fi/terveyskirjasto/tk.koti?p_artikke-
li=dlk00765
Mustajoki, P. 2011. Sepelvaltimotauti. Terveyskirjasto. 
http://www.terveyskirjasto.fi/terveyskirjasto/tk.ko-
ti?p_artikkeli=dlk00077&p_haku=sepelvaltimotauti
Niskanen, L. 2011. Liikunnan vaikutukset aineenvaih-
duntaan tyypin 1 diabeteksessa. www.terveyskirjasto.
fi/terveyskirjasto/tk.koti?p_artikkeli=dia00803.	 Luet-
tu 26.2.2012.
Peltoniemi, P., Yki-Järvinen, H.,  Laine, H., Oikonen, 
V., Rönnemaa, T., Kalliokoski, K., Raitakari, O., Knuu-
ti,	M.	&	Nuutila,	P.		2001	a.	Evidence	for	Spatial	Hete-
rogeneity in Insulin- and Exercise-Induced Increases 
in Glucose Uptake: Studies in Normal Subjects and 
Patients	with	Type	1	Diabetes.	The	Journal	of	Clinical	
Endocrinology & Metabolism 86(11), 5525-5533.
Peltoniemi, P., Yki-Järvinen, H., Oikonen, V.,  Ok-
sanen, A., Takala, T., Rönnemaa, T., Erkinjuntti, M., 
Knuuti, M. & Nuutila, P. , 2001 b. Resistance to Exer-
cise-Induced Increase in Glucose Uptake During Hy-
perinsulinemia in Insulin-Resistant Skeletal Muscle 
of	Patients	With	Type	1	Diabetes.	Diabetes,	50,	1371-
1377.
Rabasa-Lhoret, R., Ducros,  F., Bourque, J.,  & Chias-
son,	 J-L.	 2001.	Guidelines	 for	Premeal	 Insulin	Dose	
Reduction	 for	Postprandial	Exercise	of	Different	 In-
tensities and Durations in Type 1 Diabetic Subjects 
Treated	Intensively	With	a	Basal-Bolus	Insulin	Regi-
men (Ultralente-Lispro). Diabetes Care, 24, 625-630.
Richardson,	T.,	Weiss,	M.,	Thomas,	P.	&	Kerr,	D.	2005.	
Day	After	the	Night	Before.	Influence	of	evening	alco-
hol	 on	 risk	 of	 hypoglycemia	 in	patients	with	 type	 1	
diabetes. Diabetes Care 28(7), 1801-1802.
Rix,	M.,	Andreassen,	H.,	Eskildsen,	P.	1999.	Impact	of	
Peripheral Neuropathy on Bone Density in Patients 
With	Type	1	Diabetes.	Diabetes	Care	22,	827-831.
Ryan, A. 2000. Insulin Resistance with Aging. Effects 
of	Diet	and	Exercise.	Sports	Med	30	(5),	327-346.
Sandoval, D., Guy, D., Richardson, M., Ertl, A. & Da-
vis,	S.	2004.	Effects	of	Low	and	Moderate	Antecedent	
Exercise on Counterregulatory Responses to Subse-
quent Hypoglycemia in Type 1 Diabetes. Diabetes 53, 
1798-1806. 
Sandoval, D., Guy, D., Richardson, M., Ertl, A. & Da-
vis,	 S.	 2006.	 Acute,	 same-day	 effects	 of	 antecedent	
exercise on counterregulatory responses to subse-
quent hypoglycemia in type 1 diabetes mellitus, Am J 
Physiol Endocrinol Metab 290, E1331-E1338.
Sommerfield, A., Deary, I., McAulay,  V. & Frier, B. 
2003.	 Short-Term,	 Delayed,	 and	 Working	 Memory	
Are Impaired During Hypoglycemia in Individuals 
With	Type	1	Diabetes.Diabetes	Care	26	(2),	390-396.
Strachan, M., Deary, I., Ewing, F., Frier, B. 2000.Re-
covery	of	Cognitive	Function	and	Mood	After	Severe	
Hypoglycemia	in	Adults	With	Insulin-Treated	Diabe-






Tankova, T., Dakovska, G. & Koev, D. 2003. Education 
and	qiality	of	life	in	diabetic	patients.	Patient	Educati-
on and Counceling 53, 285-290
Ter Braak, E,. Appelman, A.,  Van De Laak, M.,  Stolk, 




Turner,	 D.,	 Helliwell,	 P.,	 Burton,	 A.,	 Woodburn,	 J.	
2007.	The	relationship	between	passive	range	of	mo-
tion	and	range	of	motion	during	gait	and	plantar	pres-
sure measurements. Diabetes UK. Diabetic Medicine 
24, 1240-1246.
Vehkavaara S. 2011. HbA1C-mittauksen käyttöaiheet, 










Virkamäki, A. 2011 Insuliiniresistenssi ja metabolinen 
oireyhtymä. www. terveyskirjasto.fi/terveyskirjasto/
tk.koti?p_artikkeli=dia01101.	Luettu	26.2.2012
Wade’n,	 J.,	 Tikkanen,	 H.,	 Forsblom,	 C.,	 Fagerudd,	
J., Pettersson-Fernholm, K., Lakka, T., Riska, M, & 
Groop, P. 2005. Leisure Time Physical Activity Is 
Associated	With	 Poor	 Glycemic	 Control	 in	 Type	 1	
Diabetic	Women.	Diabetes	Care	28,	777-782.
Wade’n,	 J.,	 Forsblom,	C.,	Thorn,	L.,	 	 Saraheimo,	M.,	
Rosegård-Barlund, M., Heikkilä, O., Lakka, T., Tikka-
nen, H., Groop, P. 2008. Physical Activity and Diabe-
tes	Complications	 in	Patients	With	Type	1	Diabetes.	
Diabetes Care 31, 230-232.
Wallace,	T.	&		Matthews,	D.	2004.	Recent	advances	in	
the	monitoring	and	management	of	diabetic	ketoaci-
dosis. Q J Med 97, 773–780.
Wright,	R.,	Frier,	B.	&	Deary,	I.	2009.	Effects	of	Acu-
te Insulin-Induced Hypoglycemia on Spatial Abilities 
in	 Adults	 With	 Type	 1	 Diabetes	 Diabetes	 Care	 32,	
1503–1506.
Yki-Järvinen, H. 2008. Tuore tyypin 2 diabetes. Teok-
sessa Kunnamo, I., Alenius, H., Hermanson, E., Jou-
simaa, J., Teikari, M. & Varonen, H. (toim.) Lääkärin 
käsikirja. Helsinki: Kustannus Oy Duodecim, 817.
Yavuzer, G., Yetkin, I., Toruner, F., Koca, N., Boluk-
bas,	N.	2006.	Gait	deviations	of	patients	with	diabetes	





Systemaattinen kirjallisuuskatsaus: Fysioterapeutin asiakkaan insuliinihoitoinen diabeetikko  
Lopputuote: Insuliinihoitoinen diabeetikko fysioterapiassa – Opas fysioterapeuteille
KIRJOITTAJAT









pyydämme teitä tutustumaan tekemäämme oppaaseen ”Insuliinihoitoinen diabeetikko 
fysioterapiassa” sekä arvioimaan sitä kyselyn avulla. Oppaaseen on koottu tietoa siitä, 
mitä fysioterapeutin tulee ottaa huomioon, kun asiakkaana on insuliinihoitoista diabetesta 
sairastava aikuinen ja kuinka fysioterapeutti voi tukea diabeetikkoa hyvän 
verensokeritasapainon ylläpitämisessä. Sen tarkoituksena on auttaa fysioterapeutteja 
toimimaan diabeetikkojen hoitoketjussa muiden alan asiantuntijoiden rinnalla. 
Pyydämme sinua tutustumaan liitteenä olevaan oppaaseen ja vastaamaan tämän jälkeen 
(16.1.2013 mennessä) kyselylomakkeeseen, johon pääset alla olevasta linkistä. 
Vastaamalla autat meitä muokkaamaan opasta. 
Opinnäytetyö julkaistaan kokonaisuudessaan Theseus-tietokannassa kevään aikana. 
Ystävällisin terveisin, 
Janne Härkönen, Noora Kosonen ja Mari Ruottinen 
	  























Vastaa kysymyksiin (3., 4., 6., 8.,10.,12.,14.,16.,17.,19.) valitsemalla sopivin vaihtoehto. 
 
1= olen täysin samaa mieltä, 5= olen täysin erimieltä 
 
3. Minulla on hyvä tietämys diabeteksesta  
 1 2 3 4 5 










4. Oppaan teksti on ymmärrettävää  
 1 2 3 4 5 
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6. Oppaan rakenne ja esitysjärjestys on selkeä  
 1 2 3 4 5 













8. Sain oppaasta uutta tietoa  
 1 2 3 4 5 














10. Oppaasta saatu tieto on riittävän syvällistä  
 1 2 3 4 5 
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 12. Oppaassa on ajan tasalla olevaa tietoa  
 1 2 3 4 5 












14. Pystyn soveltamaan oppaasta saamaani tietoa käytäntöön  
 1 2 3 4 5 


















16. Opas on helposti luettava  
 1 2 3 4 5 





17. Opas on ulkoasultaan houkutteleva  
 1 2 3 4 5 
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19. Oppaan kuvitus ja taulukot tukivat tekstiä  
 1 2 3 4 5 
















Artikkeli Tekijät Tarkoitus Aineisto Keskeiset tulokset
Efficacy of weight reduction program 
on obese patients with diabetic pe-
ripheral neuropathy. Egypt J Neurol 
Psychiat Neurosurg. 2010.  47, 673- 
679.
Ahmed, G., Mostafa, M., Farouk, 
M., El-Gohary, A.
Määrittää laihduttamisen vaiku-
tusta veren rasva-arvoihin ja 
perifeeristen hermojen toimintaan 
ylipainoisilla potilailla, joilla on 
diabeettinen neuropatia.
n=48 ylipainoista henkilöä, joilla dia-
beettinen neuropatia. Jaettu koe- ja 
kontrolliryhmiin. Kontrolliryhmällä ta-
vanomainen lääkitys, koeryhmällä 
painonhallintadieetti ja 40 min kävelyä 
3 kertaa/vko 8 viikon ajan.
Koeryhmän rasva-arvot sekä hermo-
jen toiminta paranivat. Hyvä lääk-
keetön hoitomuoto.
Effects of vacuum-compression ther-
apy on healing of diabetic foot ulcers: 
Randomized controlled trial. Journal 
of Rehabilitation Research & Devel-
opment. 2007.  44, 631-636.
Akbari, A., Moodi, H., Ghiasi, F., 
Sagheb, H., Rashidi, H.
Parantaako/nopeuttaako ”imu-paine –
terapia” haavaumien paranemista. 
Tutkittiin laitteella, joka tuottaa vuoro-
tellen imua ja painetta, jotta kapillaar-
ien verenvirtaus paranisi ja kudoksille 
menisi enemmän happea ja ravinteita. 
n=18 henkilöä, joilla diabeettisia haa-
vaumia. Koe- ja kontrolliryhmät.
Koeryhmän paraneminen merkittävää, 
mutta perinteinen hoitomuoto tepsi 
myös. Näiden yhdistelmä olisi mahdol-
lisesti paras vaihtoehto.
Do diabetic neuropathy patients 
benefit from balance training? 2012. 
JRRD 49, 333-338.




n=20, 10 koeryhmässä, 10 kon-
trolliryhmässä. Koehenkilöillä 
neuropatia.
Tasapainoharjoittelu voi parantaa 
stabiliteettia henkilöillä, joilla on dia-
beettinen neuropatia.
Risk Factors for Frequent and 
Severe Hypoglycemia in Type 1 
Diabetes. Diabetes Care 24(11), 
1878-1881. 2001. 
Allen, C., Lecaire, T., Palta, M., 
Daniels, K., Meredith, M. & 
D’alessio, D.
Selvittää usein toistuvan (2-4 
kertaa viikoosa) ja vakavan (ta-
junnan menettäminen) hypo-
glykemian riskit ja taustat
n 415 kohortti (glukoosiverensok-
eri 3 kertaa vuodessa ja kysely, 
0-29v)
Intensiivinen insuliinihoito ja useam-
min toistuva itsenäinen verensokerin 
seuranta ennustivat toistuvaa hypo-
glykemiaa mutta eivät vakavaa hypoa. 
Alhaisempi glykosylated hemoglobiini 
oli yhetydessä suurepaan vakavan 
hypon riskiin
Suurin kasvu retinpatian esiintyvyy-
dessä yksilöiden kesken oli kun AIC 
≥5,5% ja FPG ≥ 5,8 mmol/l. AIC 
pystyy erottelemaan retinopatian 
esiintyvyyttä paremmin kuin FPG.
Almeida FK, Esteves JF, Gross JL, 
Biavatti K, Rodrigues TC.
Tutkia diabeettista retinopatiaa (DR) 
ja sen tasoja hekilöillä joilla on alkava 
ateroskleroosi ja tyypin 1 diabetes
150 tyypin 1 diabeetikkoa jotka olivat 
oireettomia sepelvaltimotautiin. Kliini-
set testit joissa arvioitiin mikrovasku-
laarisia komplikaatioita ja sepelvalti-
moiden kalkkeutumista.
Ne joilla on DR:n vakava muoto ovat 
riskissä sairastua sepelvaltimotautiin 
(riippumatta perinteisistä sydän- ja 
verisuonisairauksien riskitekijöistä).
Exercise training can modify the natu-
ral history of diabetic peripheral neu-
ropathy. 2005 Journal of diabetes and 
its complications..  20, 216-223.
Balducci, S., Iacobellis, G., Pa-
risi, L., Di Biase, N., Galandriello, 
E., Leonetti, F., Fallucca, F.
Tutkia liikunnan vaikutusta neu-
ropatiaan, sekä pitkän harjoittelu-
jakson vaikutusta neuropatian 
syntyyn.
n=78, joilla ei neuropatiaa. Koe- ja 
kontrolliryhmät. Koeryhmälle 4h/vko 
kävelyä juoksumatolla 50-85 % max 
sykkeestä.
Merkittävä ero hermojen johtumis-
nopeudessa sekä koeryhmälle kehit-
tyi huomattavasti vähemmän motor-
ista tai sensorista neuropatiaa 4 vuo-
den aikana tutkimuksesta. Pit-
käkestoinen aerobinen liikunta voi 
ehkäistä diabeettista neuropatiaa.
Liite 4. Artikkelien taulukointi! 1
Artikkeli Tekijät Tarkoitus Aineisto Keskeiset tulokset
Effects of Differing Antecedent In-
creases of Plasma Cortisol on Coun-
terregulatory Responses During Sub-
sequent Exercise in Type 1 Diabetes. 
Diabetes 58, 2100-2108. 2009. 
Bao, S., Briscoe, V., Tate, D. & Davis, 
S.
Edeltävä hypoglykemia voi heik-
entää neuroendocriinstä ja 
autonomisen hermoston vasteita 
seuraavan päivän harjoittelussa. 
Tarkoituksena tutkia onko 
edeltävä plasman kortisolipi-
toisuuden nousu syynä tähän.
n 22. tyypin 1 diabeetikkoa. 4erillistä 
kahdenpäivän satunnaistettua testiä. 
Päivä 1: aamulla ja illalla 2 tunnin 
hyperinsuleminen ja euglykeminen/
hypoglykeminen/tai euglykeminen 
jakso jossa annettiin pieni annos 
suonensisäisesti kortisolia tai iso an-
nos kortisolia ( kaksin kertainen). 
Päivä 2: 90 min euglykeminen pyöräily 
50 % VO2max.
Liikuntaa edeltävä kortisolitason nousu 
laskee neuroendokriini, autonomisen 
hermoston ja vastavaikuttajahormo-
nien vasteita seuraavan harjiotttelun 
yhteydessä. Tyypin 1 diabeetikoilla 
aikaisempi kortisolitason nousu vaikut-
taa luultavasti harjoituksen aikaan 
saamaan vastavaikuttaja häiriöön.
Target-Seeking Behavior of Plasma 
Glucose With Exercise in Type 1 Dia-
betes.  Diabetes Care 26, 297-301, 
2003.
Biankin, S., Jenkins, A.,  Campbell, L., 
Choi, K., Forrest, Q. & Chisholm, D.
Liikunnan aiheuttaman plasma-
glukoosivasteen toistettavuus 
(Tyypin 1 diabeetikolla noninten-
sive insulin regimen)
n 13, polkupyöräergometrillä 
interventio, alku- ja loppumittauk-
set, paastonneiden ja ruokaillei-
den ryhmät
Ruokailleen ryhmän verensokeriarvot  
eivät olleet ennustettavissa liikunnan 
aikana. Paastonneen ryhmän arvot 
sen sijaan olivat. Liikunnan jälkeen 
ruokailleen ryhmän arvot saavuttivat 
toistettavan tason. 
Brain Activation During Working 
Memory Is Altered in Patients 
With Type 1 Diabetes During 
Hypoglycemia. Diabetes 60(12), 
3256-3264. 2011. 
Bolo, N., Musen, G., Jacobson, 
A., Weinger, K., McCartney, R., 
Flores, V., Renshaw, P. & Si-
monson, D. 
Tutki akuutin hypoglykemian 
vaikutusta työmuistiinja aivojen 
toimintaan.
n 16 tyypin 1 diabeetikkoa ja kontrol-
liryhmä n 16. Työmuistia mitattiin aivo-
jen aktivoitumista kuvaamalla. Verrat-
tiin euglykemiaa (5mmol/l) hypo-
glykemiaan (2,8 mmol/l)
Blood oxygen level–dependent 
(BOLD) functional magnetic reso-
nance imaging oli aktiivisempi hypo-
glykemian aikana diabeetikoilla. He 
käyttivät  suurempaa aivokapasiteet-
tia kognitiivisiin tehtäviin kuin verrokit 
hypoglykemian aikana.
Effectiveness of frequency-modulated 
electromagnetic neural stimulation in 
the treatment of painful diabetic neu-
ropathy. 2005. Diabetologia 48, 817-
823.
Bosi, E., Conti, M., Vermigli, C., 
Cazzetta, G., Peretti, E., Cor-
doni, M., Galimberti, G., Scionti, 
L.
Tutkia, onko FREMS:stä hyötyä 
kivuliaan neuropatian hoidossa.
n=31, joilla kivulias neuropatia ja hi-
dastunut hermojen johtumisnopeus 
sekä heikentynyt värinätunto. Koe- ja 
kontrolliryhmät.
Kipu väheni merkittävästi ja tunto 
parani koeryhmällä. Placebo-
hoidolla ei tuloksia.
Diabetes mellitus and gait dysfunc-
tion: Possible explanatory factors. 
2008. Physical therapy 88, 1365-
1374.
Brach, J., Talkowski, J., Strotmeyer, 
E., Newman, A.
Tutkia diabeteksen aiheuttamia 
muutoksia kävelyyn sekä etsiä 
niille mahdollisia selityksiä.
Vuosina 1998-1999 558 potilasta, joilta 
tutkittu kävelyä, diabetesta, terveyttä, 
kognitiivisia taitoja, mielialaa, alaraajo-
jen verenkiertoa ja tuntoa, näköä, 
alaraajojen voimia, fyysistä ak-
tiivisuutta sekä mitattu BMI.
Diabetes on yhteydessä käve-
lynopeuteen ja askelleveyteen. 
Johtuu neuropatiasta.
Liite 4. Artikkelien taulukointi! 2
Artikkeli Tekijät Tarkoitus Aineisto Keskeiset tulokset
Impact of pre-exercise rapid-
acting insulin reductions on ke-
togenesis following running in 
Type 1 diabetes. Diabetic Medi-
cine 28, 218-222. 2011. 
Bracken, R., West, D., Stephens, 




set happo-emäs tasapainoon, 
vastavaikuttajahormoonivas 
eeseen, glukoosiin jne. pitkän 
matkan juoksussa.
n 7 tyypin 1 diabeetikkoa. 4 interven-
tiota ja mittausta alkumisttausten 
jälkeen. joka mittauksella syötiin 1.12 
MJ ateria ja otettiin koko annos, 75%, 
50% tai 25 % insuliiniannos. Tämän 
jälkeen 2 h lepo ja 45 min juoksua 70 
% teholla VO2peak. Veren arvot mitat-
tiin 2 h mittaisen aterian jälkeisin levon 
jälkeen ja 3 h juoksusta palautumisen 
jälkeen.
Vähenetty insuliini ei vaikuttanut 
Juoksun jälkeinen ketogeneesiin 
(ketoaineiden tuotantoon)
Cognitive Performance, Psychologi-
cal Well-Being, and Brain Magnetic 
Resonance Imaging in Older Patients 
With Type 1 Diabetes. Diabetes 55, 
1800–1806. 2006. 
Brands, A., Kessels, R.,  Hoogma, R., 
Henselmans, J.,  van der Beek Boter, 
J.,  Jaap Kappelle, L.,  de Haan, E. & 
Biessels, G. 
Tutkittiin iäkkäiden tyypin 1 dia-
beetikoiden aivojen toimintaa 
magneettikuvauksdella ja kogni-
tiivisia kykyjä
n 40 tyypini1 diabeetikoita  >50-
vuotiaita ja n. 40 samanikäistä kontrol-
lihenkilöä
Ei suuria eroja koe ja kontrolliryhmän 
välillä. Informaation käsittelyn nopeus 
ainut merkitsevästi heikompi kyky 
diabeetikoilla. Magneettikuvauksessa 
ei eroja ryhmien välillä.
Barriesrs to Phsyical Activity Among 
Patients With Type 1 Diabetes. Diabe-
tes Care 31, 2108-2109. 2008. 
Brazeau, A-S., Rabasa-Lhoret, R., 
Strychar, I., Mircescu, H. 
Tutki aikuisväestössä ilmeneviä 
säännöllisen liikunnan har-
rastamisen esteitä käyttäen 
BAPAD-asteikkoa.
n 100 aikuista tyypin 1 diabeetikkoa. 
kysely Montrealissa. 12 estettä arvioi-
tiin asteikolla 1-7. Estääkö kyseinen 
kohta potilasta osallistumasta 
fyysiseen harjoitteluun seuraavan 6 kk 
aikana.
Hypoglykemian pelko on suurin 
este säännöllisen liikunnan 
harrastamiselle.Seuraavat syyt 
työ, kontrolloimaton diabetes ja 
alhainen kunto.
The 10-s Maximal Sprint A novel 
approach to counter an exercise-
mediated fall in glycemia in indi-
viduals with type 1 diabetes. 
Diabetes Care 29, 601-606. 
2006. 
Bussau, V., Jones, T., Ferreira, L. 
& Fournier, P. 
Tutki lyhyen maksimaalisen 
sprintin vaikutusta glykemiaan 
yhdistettynä keskiraskaaseen 
liikuntaan. Väheneekö liikunnan 
jälkeisen hypoglykemian riski.
n 7, 20 min, 40% Vo2peak + 10 s 
pyöräilysprintti / verrokki ilman 
sprinttiä. nuoria.
Nuorilla sprintin yhdistäminen 
keskiraskaaseen liikuntaan 
vähentää verennsokerin laskua 
verrattuna lepoon.
Association of A1C and fasting 
plasma glucose levels with diabetic 
retinopathy prevalence in the U.S. 
population: Implications for diabetes 
diagnostic thresholds. Diabetes Care. 
2009 Nov;32(11):2027-32
Cheng YJ, Gregg EW, Geiss LS, 
Imperatore G, Williams DE, Zhang X, 
Albright AL, Cowie CC, Klein R, 
Saaddine JB.
Tutkia A1C tasojen ja korkean veren 
sokerin (FPG) yhteyttä diabeettiseen 
retinopatiaan U.S.A.:n väestössä ja 
verrata kahden verensokerin mittarin 
kykyä erottaa ihmiset joilla on retino-
patia niistä joilla sitä ei ole.
1066 henkilöä ≥ 40-vuotiaita.
Sokerihemoglobiini, paastoverensok-
eri ja verkkokalvokuvat.
Suurin kasvu retinpatian esiintyvyy-
dessä yksilöiden kesken oli kun AIC 
≥5,5% ja FPG ≥ 5,8 mmol/l. AIC 
pystyy erottelemaan retinopatian 
esiintyvyyttä paremmin kuin FPG.
Relationships Between Hyperglycemia 
and Cognitive Performance Among 
Adults With Type 1 and Type 2 Diabe-
tes. Diabetes Care 28, 71–77. 2005. 
Cox, D., Kovatchev, B., Gonder-
Frederick,  L., Summers, K., McCall, 
A.,  Grimm, K. & Clarke., W. 
Tutki hyperglykemian vaikutusta 
henkilön kognitiivisiin ja motorisiin 
taitoihin henkilön luonnollisessa 
elinympäristössä.
Tutkimus 1: n 105 aikuista tyypin 1 
diabeetikkoa. Tutkimus2: n 36 tyypin 2 
diabeetikkoa. Tutkimus 3: n 91 aikuista 
tyypin 1 diabeetikkoa. Käsitietokon-
eella 70 kognitiivis-motorista koetta  4 
viikon aikana
Hyperglykemia (>15 mmol/l) 
hidasti kaikkia kognitiivisia tes-
tejä. Hyperglykemian vaikutus oli 
hyvin vaihteleva ja vaikutti noin 
50 %& koehenkilöistä.
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Glycemic thresholds for diabetes-
specific retinopathy: implications for 
diagnostic criteria for diabetes. Diabe-
tes Care. 2011 Jan;34(1):145-50. 
2011
Colagiuri S, Lee CM, Wong TY, Bal-
kau B, Shaw JE, Borch-Johnsen K
Arvioitiin yhteyttä korkean verensok-
erin ja retinopatian välillä.
44623 henkilöä, 20–79 ikäisiä. Re-
tinopatian taso ja kolme eri verensok-
erimittausta (paastoverensokeri, sok-
erihemoglobiini ja 2-h PG).
Paastoverensokerin sekä sokerihe-
moglobiininjn kynnys havaita diabeet-
tista retinopatiaa oli parempi kuin 2-h 
PG:n.Tutkimuksen perusteella diabe-
teksen nykyinen paastoverensokerin 
diagnosointitaso voitaisiin alentaa  
6.5 mmol/l ja sokerihemoglobiini pu-
olestaan 6,5%.
Altered energetic properties in 
skeletal muscle of men with well-
controlled insulin-dependent (type 
1) diabetes. Am J Physiol Endo-
crinol Metab 284, E655-E662. 
2003. 
Crowther, G., Milstein, J., Jubrias, 
S.,Kushmerick, M., Gronka, R. & 
Conley, K. 
Selvittää muuttaako insuliinihoi-
toinen diabetes lihaksen energi-
ataloutta kuten ylilpainoisilla 2 
tyypin diabeetikoilla käy. 
n 20. 10 tyypin 1 diabeetikkoa ja 
10 kontrollihenkilöä. jatkuva iso-
metrinen 30 ja 120 s kestävä työ 
nilkan dorsifleksoreilla 70-75 % 
maksimista.
Harjoituksen aikainen energia-
aineenvaihdunta on erilaista dia-
beetikon ja terveen lihaksessa. Glyk-
olyyttinen virtaus on nopeampaa ja 
oksidatiivinen kapasiteetti pienempi 
kuin terveillä.
Hypoglycemic Counterregulatory 
Responses DifferBetween Men 
and Women With Type 1 Diabe-
tes. Diabetes 49, 65-72. 2000. 
Davis, S., Fowler, S. & Costa, F. Löytyykö sukupuolien väliltä eroa 
hypoglykemian vastavaikuttaja 
reaktioissa
n 32 (diabetes1 : m8 ja n8, ter-
veet m8 ja n8). Euglykemia yön 
yli, jonka jälkeen hyperinsulemi-
nen ja hypoglykeminen 2 h jakso.
Tyypin 1 naisilla plasman epinefriini, 
norepinefriini, kasvuhormoni, lihasten 
sympaatisen hermoston aktiviteetti ja 
sisäinen glukoosituotanto olivat alha-
isemmat kuin miehillä. Autonomisten 
oireiden tietoisuus ja lipolyyttiset reak-
tiot ovat suuremmat tyypin 1 naisilla 
kuin miehillä.
Diabetic retinopathy and cognitive 
decline in older people with type 2 
diabetes: the Edinburgh Type 2 Dia-
betes Study. Diabetes. 2010 
Nov;59(11):2883-9
Ding J, Strachan MW, Reynolds RM, 
Frier BM, Deary IJ, Fowkes FG, Lee 
AJ, McKnight J, Halpin P, Swa K, 
Price JF; Edinburgh Type 2 Diabetes 
Study Investigators.
Hypoteesi oli, että diabeettisella re-
tinopatialla ja kognitiivisillä vaikeuk-
silla olisi yhteys tyypin 2 dia-
beetikoilla.
1046 60-75 years tyypin 2 dia-
beetikkoa. Silmä- ja kognitiiviset tes-
tit.
Retinopatian ja kognitiivisen heikk-
ouden välillä löytyi yhteys.
Are obesity and anthropometry risk 
factors for diabetic retinopathy? The 
diabetes management project. Invest 
Ophthalmol Vis Sci. 2011 Jun 
22;52(7):4416-21.
Dirani M, Xie J, Fenwick E, Benarous 
R, Rees G, Wong TY, Lamoureux EL.
Tutkittiin antropometrian ja diabeet-
tisen retinopatian välistä yhteyttä.
500 diabeetikkoa. Silmätutkimukset, 
antropometriset mittaukset, kyselylo-
make, verensokeri.
Persons with diabetes with higher 
BMI and larger neck circumference 
are more likely to have DR and more 
severe stages of DR. These data 
suggest that obesity is an independ-
ent risk factor for DR.
Functional Brain Connectivity and 
Neurocognitive Functioning in Patients 
With Long-Standing Type 1 Diabetes 
With and Without Microvascular Com-
plications. A Magnetoencephalography 
Study. Diabetes 58:2335–2343. 2009. 
Duinkerken, E., Klein, M., Schoonen-
boom, N., Hoogma, R., Moll, A., 
Snoek, F.,  Stam, C. & Diamant, M. 
Tutki aivojen toiminnallisia eri 
osien välisiä yhteyksiä suhteessa 
kognitiivisiin toimintoihin ja prolif-
eratiiviseen retinopatiaan
n. 29 diabeetikkoa ja ikä/
koulutustasoltaan vastaavia ver-
rokkeja n. 26. Tarkat poissulku-
kriteerit.
Krooninen hyperglykemia voi 
vaikuttaa muiden seikkojen ohella 
negatiivisesti aivojen toimintaan, 
jopa ennen kuin mikrovaskulaari-
sia muutoksia on havaittavissa.
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Hypoglycemia Fear and Self-
efficacy of Turkish Patients Re-
ceving Insulin Therapy. Asian 
Nursing Research 5, 222-228. 
2011. 
Erol O. & Enc N. Hypoglykemian pelon kartoitta-
minen ja 
n 345 diabeetikkoa. Diabeetikkoja 
hoitavalta klinikalta kutsuttu mu-
kaan normaalivierailun yhtey-
dessä. Hypoglycemia Fear Sur-
vey, Confidence in Diabetes Self-
Care Scale
Intensiivinen insuliinihoito, usein il-
menevät hypot ja vakavat hypot 
lisäsivät pelkoa.
Prevalence of diabetic retinopathy in 
patients with type 1 diabetes mellitus. 
Rev Assoc Med Bras. 2009 
May-Jun;55(3):268-73.
Esteves JF, Kramer CK, Azevedo MJ, 
Stolz AP, Roggia MF, Larangeira A, 
Miozzo SA, Rosa C, Lambert JH, 
Pecis M, Rodrigues TC, Canani LH.
DR:n esiintyvyys ja sen riskitekijät 
tyypin 1 diabeetikoilla avohoitopoti-
lailla.
437 tyypin 1 diabeetikkoa.  Retinopa-
tian taso arvioitiin.
Tyypin 1 diabeetikoilla, jotka ovat 
avohoidossa sisätautien polikliniikalla 
sairaalassa on korkea esiintyvyys 
diabeettisessa retinopatiassa perin-
teisten riskitekijöiden ja tupakoinnin 
kanssa. 
Cognitive Ability and Brain Structure in 
Type 1 Diabetes. Relation to Microan-
giopathy and Preceding Severe Hypo-
glycemia. Diabetes 52:149–156. 2003. 
Ferguson, S., Blane, A., Perros, P., 
McCrimmon, R., Best, J., Wardlaw, J., 
Deary, I. & Frier, B. 
Tutki retinopatian kognitiivisten 
toimintojen, aivojen rakenteen ja 
aikaisempien vakavien hypo-
glykemioiden suhdetta
n 74 nuorta tyypin 1 diabeetikkoa Retinopatia oli yhteydessä heiken-
tyneisiin kognitiivisiin kykyihin (tie-
donkäsittely, tarkkaavaisuus). Pelkkä 
aikaisempi vakava hypoglykemia ei 
aiheuttanut aivorakenteen tai kognitiiv-
isten kykyjen mutoksia. Krooninen 
hyoerglykemi voi vaikuttaa aivoraken-
teisiin ja aivojen toimintaan.
Effect of Gender on Counterregulatory 
Responses to Euglycemic Exercise in 
Type 1 Diabetes. The Journal of Clini-
cal Endocrinology & Metabolism. 
87(11), 5144-5150. 2002. 
Galassetti, P., Tate, D., Neill, R., Mor-
rey,  S.,  & Davis, S.
Vaikuttaako suokupuoli pitkän 
kohtuullisesti rasittavan harjoitte-
lun aiheuttamiin metabolisiin 
reaktioihin (vastavaikuttajahor-
monit jne.)
n 15 tyypin 1 diabeetikkoa. 8 
miestä 7 naista, 90 min euglyke-
minen harhoittelu 50% Vo2max.
Sukupuolien välistä eroa oli vasta-
vaikuttajien vasteissa. Katekoliamii-
neissa ja kasvuhormonissa vasteet 
naisilla alhaisemmat. Sisäinen 
glukoosin tuotto ja ulkoinen glukoo-
simäärä pysyivät samana. Sympaatti-
nen hermosto oli aktiivisempi miehillä. 
Naisilla suurempi lipolyysivaste.
Effect of Antecedent Hypoglycemia on 
Counterregulatory Responses to Sub-
sequent Euglycemic Exercise in Type 
1 Diabetes. Diabetes 52, 1761-1769.  
2003.
Galassetti, P., Tate, D., Neill, R., Mor-
rey,  S., Wasserman, D. & Davis, S.
Todistaa, miten edeltävä hypo-
glykemia vaikuttaa seuraavan 
liikunnan vastavaikuttajavastei-
siin.
n 16 (naiset 8, miehet 8) Hypoa seuraavan liikunnan vasta-
vaikuttajavasteet heikkenivät. Tämä 
onmahdollisesti syy liikunnan aiheut-
tamaan hypoglykemiaan.
Effect of differing antecedent 
hypoglycemia on counterregula-
tory responses to exercise in type 
1 diabetes. Am J Physiol Endo-
crinol Metab 290, E1109-E1117. 
2006. 
Galassetti, P., Tate, D., Neill,  
Richardson, A., Leu, S-Y. & Davis 
S. 
Tarkoitus todistaa, että edeltävän hy-
poglykemian taso vaikuttaa suuruus-
suhteessa vastavaikuttajiin 
myöhemmän liikunnan aikana.
n 22  kysely, 90 min euglykemi-
nen pyöräilytesti. Edelllisenä 
päivänä 2 h euglykemia tai hypo-
glykemia (3,9/3,3,/2,8 mmol/l)
Tulosten mukaan väite voi pitää 
paikkansa.
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The Decline in Blood Glucose 
Levels Is Less With Intermittent 
High-Intensity Compared With 
Moderate Exercise in Individuals 
With Type 1 Diabetes. Diabetes 
Care 28, 1289-1294. 2005 b. 
Guelfi, K., Jones. T. & Fournier, P. Tutki korkeatehoisen intervalli-
liikunnan vaikutusta verensokeri-
arvoihin verrattuna kohtuullisen 
tehon harjoitteluun
n 7, tyypin 1 diabeetikkoa. Mittaukset: 
Sama ryhmä 30 min korkeatehoisena 
intervalli liikuntana (40 % Vo2peak+ 2 
min välein 4 sekunnin sprintti)  ja koh-
tuullisen tehoisena (40 % VO2peak).
Verensokeriarvot putoavat vähemmän 
korkeatehoisen intervalliharjoittelun 
aikana ja palautumisvaiheessa kuin 
kohtuullisen harjoittelun aikana ja 
palautumisvaiheessa.
Effect of intermittent high-intensity 
compared with continuous moderate 
exercise on glucose production and 
utilization in individuals with type 1 
diabetes. Am J Physiol Endocrinol 
Metab 292, E865-E870. 2007. 
Guelfi, K., Ratnam, N., Smythe, 
G., Jones, T. &  Fournier, P.
johtuuko pienempi verensokerin 
lasku korkeatehoisessa intervalli-
liikunnassa (verrattuna kohtuute-
hoiseen liikuntaan) sisäisen 
glukoosin suuremmasta tuotan-
nosta vai heikentyneestä 
glukoosin hyväksikäytöstä. 
n 9 tyypin 1 diabeetikkoa. 2 testiker-
taa. 30 min kohtuutehoista (40 % 
Vo2peak pyöräily)  tai korkeatehoista 
intervalliliikuntaa (40 % Vo2peak 
pyöräily+ 4 s maksimaalinen sprintti  2 
min välein) euglykeemisessä tilassa + 
glukoosi infuusio.
Sisäinen glukoosituotanto kasvaa 
harjoittelun aikana aikaisemmin ja 
korkeammalle tasolle korkeate-
hoisessa harjoittelussa ja 
glukoosin kulutus laskee harjoi-
tuksen aikana ja palautumisen 
alkuvaiheessa.
High-Intensity Training Inproves 
Plasma Glucose and Acid-Base 
Regulation During Intermitten 
Maximal exercise in Type 1 Dia-
betes. Diabetes Care 30, 1269-
1271. 2007. 
Harmer, A., Chisholm, D. 
McKenna, M., Morris, N., Thom, 
J., Bennet, G. & Flack, J. 
Tutki korkeatehoisen intervalli-
liikunnan vaikutusta verensokeri-
arvoihin ja happo-emäs säätelyyn  
1 tyypin diabeetikoilla
n 15. koe-kontrolliryhmä n 8, tyyppi1/ 
n7 terve. Mittaus ennen ja jälkeen 
interventiojakson: Yön yli paasto, 4 x 
30s maks teholla polkupyöräergome-
trillä 4 min välein. Interventio: 7 
viikkoa, 2x viikossa korkeatehoista 
pyöräilyä ohjattuna polkupyöräer-
gometrillä. Pyöräilyjaksojen määrä 
kasvoi progressiivisesti harjoituskertaa 
kohden vko1: 4 -> vko 4-7:10.
Harjoittelu ei parantanut A1C:tä 
mutta paransi glykemiaa ja 
happo-emästasapainoa intervalli-
harjoittelunaikana tyypin 1 dia-
beetikoilla.
Sprint Training Increases Muscle 
Oxidative Metabolism During 
High-Intensity Exercise in Pa-
tients With Type 1 Diabetes. Dia-
betes Care 31, 2097-2102. 2008. 
Harmer, A., Chisholm, D. 
McKenna, M., Hunter, S., Ruell, 
P., Naylor, J., Maxwell, L. & Flack, 
J.
tutki sprinttitreenaamisen vaiku-
tusta lihaksen metaboliseen tas-
apainoon harjoitteluan aikana
n 15. koe-kontrolliryhmä n 8, tyyppi1/ n 
7 terve. Mittaus ennen ja jälkeen inter-
ventiojakson 130% VOpeak -teholla 
polkupyöräergomentrillä: 7 viikon 
sprinttitreenijakso, 30 s sprintti viikolla 
1 neljäkertaa ja viikoilla 4-7 kymmenen 
kertaa, Sprinttien välissä 3-4 min lepo.
Lihaksen oksidatiivinen kapa-
siteetti kasvaa kyseisellä harjoit-
telulla nuorilla aikuisilla dia-
beetikoilla.
Severe hypoglycaemia in drug-treated 
diabetic patients needs attention: A 
population-based study. Scandinavian 
Journal of Primary Health Care 29, 
165-170. 2011. 
Honkasalo, M., Elonheimo, O. & Sane, 
T. 
Tutki vakavan hypoglykemian 
esiintyvyyttä ja riskejä 1 vuoden 
aikana Suomessa lääkehoitoisten 
diabeetikoiden joukossa
n 1325, kysely, ambulanssi kutsut 
ja paikallisen terveydenhoito-
järjestelmän rekisterit. tyyppi 1 ja 
2
14,6 % tyypin 1 diabeetikkoa tarvitsi 
ensiapua. 31% raportoi itse vähintään 
yhden vakavan hypoglykemian. insuli-
inihoitoisista 7.8 % raportoi tapauksia 
3 tai enemmän. yksittäiset riskitekijät 
olivat masennus. päivittäinen liikunta, 
nefropatia, mutta ei glykeeminen kon-
trolli.
Effect of electrical stimulation on 
chronic leg ulcer size and appear-
ance. 2003. Physical Therapy. 83, 17-
28.
Houghton, P., Kincaid, C., Lovell, 
M., Campbell, K., Keast, D., 
Woodbury, M., Harris, K.
Tutkia HVPC:n (high-voltage 
pulsed current) vaikutusta kroon-
isten haavaumien hoidossa.
n=72, joilla yht. 42 haavaumaa. 
Koe- ja kontrolliryhmät.
Pienensi haavaumien pinta-alan 
puoleen 3 viikon hoidon aikana. 
Harkittava käytettäväksi haa-
vaumien hoitoon.
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The Impact of diabetes education on 
improving patient outcomes Insulin 
Volume 2, Issue 1, January 2007, 
Pages 24–30
Kiblinger, L., NL Braza Arvioida diabeteskoulutuksen vaikut-
tavuuta.
 501 potilasta. Kyselylomake, veren-
sokeriarvot, paino, verenpaine, lääki-
tys,
Koulutus auttoi hallitsemaan diabe-
testa paremmin ja pitämään veren-
sokerin alempana.
Aerobic Exercise Capacity and Pul-
monary Function in Athletes With and 
Without Type 1 Diabetes. Diabetes 
Care 33:2555–2557. 2010. 
Komatsu, W.,  Chacra, A.,  Barros 
Neto, T. & Dib, S. 
Tutki aerobista kapasitettia ja 
keuhkojen toimintaa diabeetikk-
ourheilijoilla ja terveillä urheili-
joilla.
n 51. 27 diabeetikkoa (17 urheil-
jaa, 15 ei urheiljaa) ja 24    ter-
vettä kontrollihenkilöä ( 12 ur-
heilja, ja 12 ei urheilijaa)
Aerobinen kapasiteetti on ur-
heilevillä terveillä ja urheilevilla 
diabeetikoilla yhtäläinen. Poik-
keus: Diabeetikoilla on alhais-
empi anaerobinen kynnys ja 
FEV1.
Fall and Balance Outcomes After an 
Intervention to Promote Leg Strenght, 
Balance, and Walking in People With 
Diabetic Peripheral Neuropathy: “Feet 
First” Randomized Controlled Trial. 
2010.  Physical Therapy. 90, 1568-
1579.
Kruse, R., LeMaster, J., Madsen, R. Tutkia alaraajojen voiman sekä 
tasapainoharjoittelun vaikutusta 
diabeetikoilla, joilla on neuropa-
tiaa.
N=79 henkilöä, joilla on diabeetti-
nen neuropatia. Koe- ja kontrol-
liryhmät.
Pieni positiivinen vaikutus alaraa-
jojen voimaan ja tasapainoon, ei 
kuitenkaan tilastollisesti merkit-
sevä. Aktiivisuuden lisääntyminen 
ei lisännyt kaatumisia.
Diabetic Peripheral Neuropathy. Ef-
fectiveness of electrotherapy and 
amitriptyline for symptomatic relief. 
1998. Diabetes care 21:1322-1325.
Kumar, D., Alvaro, M., Julka, I., 
Marshall, H.
Tutkia sähköhoidon ja masen-
nuslääkkeiden yhdistelmää 
kroonisen ja kivuliaan neuropa-
tian hoidossa.
n=26, joilla perifeerinen neuropa-
tia. Ensin hoito masennuslääk-
keellä, jos ei apua, sen jälkeen 
sähköhoitoa.
Vähensi kipua tehokkaasti.
Exercise-induced growth hormone 
response in euglycaemia and hyper-
glycaemia in patients with Type 1 dia-
betes mellitus. Diabetic Medicine 27, 
230-233. 2010.
Jenni, S. Christ, E. & Stettler, C. Vertasi liikunnan aiheuttamia 
kasvuhormini vasteita hyper-
glykemian ja eugöykemian ai-
kana
n 7 tyypin 1 diabeetikkoa, satun-
naistettu, sokkoutettu. pyöräilyä 
120 min 55-66% Vo2max, 5 
mmol/l ja 11 mmol/l.
Hyperglykemian aikana kas-
vuhormonitasot ovat merkit-
sevästi alhaisemmat kuin 
euglykemian aikana.
Acute Effects of Different Intensities 
of Exercise in Normoalbuminuric/ 
Normotensive Patients With Type 1 
Diabetes. Diabetes Care 27:28–32. 
2004. 
Lane, J., Ford, T., Larson, L., Cham-
bers, W. & Lane, P.
Liikunnan vaikutus albumiinin 
eritykseen tyypin 1 diabeetikoilla, 
joilla on normaali verenpaine ja 
normaali albumiinin eritys.
n 18. Harjoittelua 50 % max-
sykereservistä ja 75 % max-
sykereservistä 30 min.
Koehenkilöiden albumiinin eritys 
ei kohonnut kohtuutehoisen 
liikunnan aikana. Raskas harjoit-
telu nosti eritystä välikaisesti, 
mutta sepalasai normaaliksi 4 
tunnissa.
Effect of Weight-Bearing Activity on 
Foot Ulcer Incidence in People With 
Diabetic Peripheral Neuropathy: Feet 
First Randomized controlled trial. 
2008. Physical Therapy. 88, 1385-
1398.
LeMaster, J., Mueller, M., Reiber, 
G., Mehr, D., Madsen, R., Conn, 
V.
Määritellä, mikä vaikutus voima-
harjoittelun ja kävelyharjoittelun 
yhdistelmällä on haavaumiin.
N=79 henkilöä, joilla diabeettinen 
neuropatia. Koe- ja kontrolliry-
hmät.
Jalkojen päällä tapahtuva liikunta ei 
lisännyt haavaumia, joten sitä voi 
harrastaa hyvän ohjauksen ja neuvon-
nan jälkeen.
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Neurocognitive Outcomes in Young 
Adults With Early-Onset Type 1 Diabe-
tes. A prospective follow-up study. 
Diabetes Care 34:2192–2197. 2011. 
Ly, T., Anderson, M., McNamara, K., 
Davis, E. & Jones, T.
Neurokognitiivisten toimintojen tut-
kiminen nuorilla aikuisilla suhteessa 
vakaviin hypoglykemioihin, pitkän 
aikavälin glykemiseen kontrolliin ja 
vakavaan ketoasidoosiin.
n 33 tyypin 1 diabeetikkoa ja n 34 
kontrollihenkilöä, 10 vuoden 
seuranta.
Ei selkeitä eroja koe ja kontrol-
liryhmän välillä. 
Cardiovascular autonomic neuropa-
thy in insulin-dependent diabetes 
mellitus: prevalence and estimated 
risk of coronary heart disease in the 
general population. J Intern Med. 
2000 Dec;248(6):483-91.
May O, Arildsen H, Damsgaard EM, 
Mickley H.
Arvioida autonomisen neuropatian 
esiintyvyys tyypin 1 diabeetikoilla 
väestössä ja autonomisen neuropa-
tian ja tulevaisuuden sepelvaltimotau-
tiriskiä.
120 40-75 -vuotiasta diabeetikkoa. 
Verensokeri, verenpaine,
Autonomisen neuropatian esiintyvyys 
40-75 -vuotiailla tyypin 1 diabeetikoills 
on arvioitu olevan 38%. Autonominen 
neuropatia on yhteydessä liikuntates-
tin parametreihin ja korkeaan riskiin 
sairastua tulevaisuudessa sepelval-
timotautiin.
Acute Hypoglycemia in Humans 
Causes Attentional Dysfunction 
While Nonverbal Intelligence Is 
Preserved. Diabetes Care 24 
(10), 1745-1750. 2001. 
McAulay, V., Ferguson, S., Deary, 
I. & Frier, B. 
akuutin insuliinin aiheuttaman 
hypoglykemian vaikutus huomio-
kykyyn ja älyyn ei diabeetikoilla.
n 20 tervettä, 2 testiä: euglykemi-
nen ja hypoglykemiinen
Hypo vaikuttaa huomiokykyyn, mutta 
sujuva älykkyys pysyy ennallaan. Ei 
vaikuta nonverbaalisen läykkyyteen, 
mutta heikentää visuaalista ja auditiiv-
ista huomiokykyä.
The management of neuropathic 
ulcers of the foot in diabetes by shock 
wave therapy. 2009.  BMC Musculo-
skeletal Disorders. 10:1-8.
Moretti, B., Notarnicola, A., Maggio, 
G., Moretti, L., Pascone, M., Tafuri, 
S., Patella, V.
Tutkia, onko ESWT (external 
shock wave therapy) tehokasta 
diabeettisten haavaumien hoi-
toon.
N=30 henkilöä, joilla haavaumia. 
Koe- ja kontrolliryhmät. Tutkimuk-
sen kesto 20 viikkoa.
ESWT voi olla hyödyllistä hoitoa, 
nopeuttaa paranemista.
Efficacy and Mechanism of Orthotic 
Devices to Unload Metatarsal Heads 
in People With Diabetes and a His-
tory of Plantar Ulcers. 2006. Physical 
Therapy. 86, 833-842.
Mueller, M., Lott, D., Hastings, 
M., Commean, P., Smith, K., 
Pilgram, T.
Jalkapohjiin kohdistuvien painei-
den sekä niiden keventämisen 
tutkiminen.
N=20 henkilöä, joilla diabeettinen 
neuropatia, sekä ollut haavaumia 
jossain vaiheessa sairaushisto-
riaa.
Tuetut kengät vähentävät painetta 
jalkapohjilta, mikä ehkäisee haavau-
mia ja sen myötä amputaatioita.
Plantar stresses on the neuropathic 
foot during barefoot walking. 2008. 
Physical Therapy 88 (11), 1375-1384.
Mueller, M., Zou, D., Bohnert, K., 
Tuttle, L., Sinacore, D.
Tutkia jalkapohjien rasitusta dia-
beetikoilla, jotka kävelevät paljain 
jaloin.
N=24. Koeryhmä 12 henkilöä, 
joilla diabetes, sekä kontrolliry-
hmä 12 henkilöä, jotka terveitä.
Rasitus kohdistuu eniten niihin osiin 
jalkapohjia, joissa esiintyy eniten haa-
vaumia diabeetikoilla.
Electrical stimulation therapy through 
stocking electrodes for painful dia-
betic neuropathy: a double blind, 
controlled crossover study. 2003. 
Diabetes UK. Diabetes Medicine. 21, 
940-944.
Oyibo, S., Breislin, K., Boulton, A. Tutkia sähköhoidon vaikutusta 
neuropaattisen kivun hoitoon.
N=30 henkilöä, joilla kivulias 
diabeettinen neuropatia. Koe- ja 
kontrolliryhmät. Koeryhmälle yön 
ajaksi (8h) 50 mikroampeerin 
voimakkuudella, kontrolliryhmälle 
5 mikroampeerin voimakkuudella.
Kipu väheni merkittävästi molemmissa 
ryhmissä, ryhmien välinen ero ei ollut 
merkittävä. Mahdollisesti siis voimakas 
placebovaikutus. Tarvitsee lisää tut-
kimuksia.
Biofeedback for foot offloading in 
diabetic patients with peripheral neu-
ropathy. 2010. Diabetes UK. Diabetic 
Medicine. 27, 61-64.
Pataky, Z., Rodriguez, D., Allet, L., 
Golay, A., Assal, M., Assal. J-P., Hau-
ert, C.
Tutkia paineen vähentämistä 
jalkapohjilta opettelemalla uusi 
kävelytapa. Tarkoituksena eh-
käistä haavaumien syntyä.
N=13 henkilöä, joilla diabeettinen 
neuropatia.
Palautteeseen perustuva uuden käve-
lytyylin oppiminen voi vähentää 
epäsuotuisaa painetta jalkapohjissa.
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Evidence for Spatial Heterogeneity in 
Insulin- and Exercise-Induced In-
creases in Glucose Uptake: Studies in 
Normal Subjects and Patients with 
Type 1 Diabetes. The Journal of Clini-
cal Endocrinology & Metabolism 
86(11), 5525-5533. 2001 a. 
Peltoniemi, P., Yki-Järvinen, H.,  Laine, 
H., Oikonen, V., Rönnemaa, T., Kal-
liokoski, K., Raitakari, O., Knuuti, M. & 
Nuutila, P.  
Harjoituksen aikaansaaman 
glukoosin kulutuksen ja insuliini-
resistenssin lajaa-alaisuuden ja 
yhtenäisyyden tutkiminen 
luurankolihaksissa.
n 8 tyypin 1 diabeetikkoa. 
glukoosin kulutus ja verenkerto 
mitattiin. euglykeeminen hyperin-
sulemia, yhden jalan harjoitus
Glukoosin kulutus ei kasva 
ilmiönä tasaisesti kaikkialla lihak-
sistossa vaan on erilainen eripu-
olilla lihaksistoa.
Resistance to Exercise-Induced In-
crease in Glucose Uptake During 
Hyperinsulinemia in Insulin-Resistant 
Skeletal Muscle of Patients With Type 
1 Diabetes. Diabetes, 50, 1371-1377. 
2001 b. 
Peltoniemi, P., Yki-Järvinen, H., Oik-
onen, V.,  Oksanen, A., Takala, T., 
Rönnemaa, T., Erkinjuntti, M., Knuuti, 
M. & Nuutila, P. 
Isometrisen harjoittelun ja insuli-
inin vaikutus lihasten verenkier-
toon ja glukoosin ottoon
n 23 / koe n 12(tyyppi1) : kontrolli 
n 11.  Harjoittelu isometrinen 10% 
maksimivoimasta, yhdellä jalalla 
105 min
Hyperinsuliinisten Tyypin 1 dia-
beetikkojen harjoittelun aikainen 
insuliinin synnyttämä sekä rasi-
tuksesta johtuva glukoosin 
käyttö(hävitys) on alentunut 
Effects of Exercise on the Ab-
sorption of Insulin Glargine in 
Patients With Type 1 Diabetes. 
Diabetes Care 28(3), 560-565. 
2005.
Peter, R., Luzio, S., Dunsetah, 
G., Miles, A., Hare, B., Backx, K., 
Pauvaday V. & Owens, D.
Tutki liikunnan vaikutusta pit-
kävaikutteisen insuliinin (basal 
long-acting insulin analog glar´gi-
ne(Lantus)) imeytymiseen tyypin 
1 diabeetikoilla.
n 13. single-center randomized 
open-label study. 2 mittauskertaa 
viikon välein. 30 min 65 % Vo2 
peak
Harjoitus ei kiihdyttänyt insuliinin imey-
tymistä. Tämän tutkimuksen mukaan 
annostus voidaan pitää muuttumatto-
mana, mutta myöhäistä hypoglyke-
miaa ei tutkittu. Tulosta ei voida 
yleistää intensiteetiltään erilaiseen 
liikuntaan.
Guidelines for Premeal Insulin Dose 
Reduction for Postprandial Exercise of 
Different Intensities and Durations in 
Type 1 Diabetic Subjects Treated 
Intensively With a Basal-Bolus Insulin 
Regimen (Ultralente-Lispro). Diabetes 
Care, 24, 625-630. 2001. 
Rabasa-Lhoret, R., Ducros,  F., Bour-
que, J.,  & Chiasson, J-L.
Määritellä sopiva ateriaa edeltävä 
insuliniannoksen vähennys ruo-
anjälkeistä harjoittelua silmällä 
pitäen, jotta harjoittelun aiheutta-
man hypoglykemian riski 
vähenisi. 
n 8 (basal bolus insulin regimenof 
ultralente (UL) lispro (LP) pre-
meal insulin, satunnaistettu 
crossover.
Insuliiniannosta pienentämällä 
voidaan vähentää harjoittelun 
aikasen ja välittömästi sen 
jälkeisen hypoglykemian to-
dennäköisyyttä.
Day After the Night Before. Influence 
of evening alcohol on risk of hypogly-
cemia in patients with type 1 diabetes. 
Diabetes Care 28(7), 1801-1802. 
2005. 
Richardson, T., Weiss, M., Tho-
mas, P. & Kerr, D.
Alkoholin vaikutus veresokeritas-
soon nauttimisesta seuraavan 24 
tunnin aikana
n 16. Kotona asuvaa, alkoholia 
säännöllisesti <28 yksikköä/
viikko, 
Alkoholi näyttää kasvattavan 
riskiä seuraavan päivän hypo-
glykemiaan.
Impact of Peripheral Neuropathy on 
Bone Density in Patients With Type 1 
Diabetes. 1999. Diabetes Care 22, 
827-831.
Rix, M., Andreassen, H., Eskildsen, P. Tutkia, vaikuttaako perifeerinen 
neuropatia luuntiheyteen.
N=63, jaettu kolmeen ryhmään, 
joissa kaikissa 21 henkilöä. 1. 
ryhmällä vakava neuropatia, 2. 
ryhmällä lievä neuropatia, 3. 
ryhmä, joilla ei neuropatiaa.
Neuropatiaa sairastavilla voi olla riski 
alentuneeseen luuntiheyteen sekä 
alaraajoissa, että muuallakin varta-
lossa.
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Depression is a risk factor for poor 
glycemic control and retinopathy in 
African-Americans with type 1 diabe-
tes. Psychosom Med. 2007 
Jul-Aug;69(6):537-42
Roy MS, Roy A, Affouf M. Tutkittiin masennuksen suhdetta 
glykeemiseen kontrolliin ja riskite-
kijänä diabeettiseen retinopatiaan.
483 potilasta. Verensokeri, silmätut-
kimukset.
Kuuden vuoden pitkittäistutkimuksen 
mukaan masennus on yhteydessä 
huonoon glykeemiseen kontrolliin ja 
nopeampaan proliferatiivisen diabeet-
tisen retinopatian etenemiseen. 
Effects of Low and Moderate Antece-
dent Exercise on Counterregulatory 
Responses to Subsequent Hypogly-
cemia in Type 1 Diabetes. Diabetes 
53, 1798-1806. 2004. 
Sandoval, D., Guy, D., Richardson, M., 
Ertl, A. & Davis, S.
Edeltävä keskitehoinen liikunta heik-
entää vastavaikutajavasteita (autono-
miset, neuroendkriiniset, metaboliset) 
terveillä. Käykö näin tyypin1 dia-
beetikoilla? Riippuuko vasteen suu-
ruus liikunnan instensiteetistä?
n 27 (naiset 13, miehet 14) Pienen ja keskisuuren inten-




Acute, same-day effects of antecedent 
exercise on counterregulatory re-
sponses to subsequent hypoglycemia 
in type 1 diabetes mellitus, Am J 
Physiol Endocrinol Metab 290, E1331-
E1338. 2006. 
Sandoval, D., Guy, D., Richardson, M., 
Ertl, A. & Davis, S.
Testattiin hypoteesi, jonka mu-
kaan harjoittelu aiheuttaa heiken-
tyneen metabolisen ja autonomi-
sen vasteen myöhemmän hypo-
glemian aikana.
n 12  tyypin 1 diabeetikkoa (3N ja 9 
M), 2 tunnin hyperinsulemia (572 
pmol/l) hypoglykemia (2,8 +- 0,1 
mmol/l)  jota ennen 1) hyperinsulemi-
nen euglykeminen tila tai 2) hypo-
glykeminen tila tai 3) tuolissa istumi-
nen basaaliinsuliinilla tai 4) 90 min 
kohtuukuormitteista liikuntaa (50% 
Vo2max)
Harjoittelun ja hypoglykemian 
jälkeisen hypoglyklemian epinefriini ja 
sympaattisen hermoston vasteet 
heikkenivät seuraavan hypoglykemian 
aikanaverrattuna verrokkeihin, joiden 
verensokeri oli pidetty normaalitasolla. 
harjoitelleella ryhmällä sisäinen 
glukoosituotanto oli alhaisempi ja 
ytarvittavan ulkoisen glukoosin määrä 
suurempi verattuna kontrolliryhmiiin. 
2,5 tunnin sisällä harjjoitteluja hypo-
glykemia heikensivät keskeisiä vasta-
vaikuttajavasteita.
Association of diabetes mellitus with 
abnormal heart rate recovery in pa-
tients without known coronary artery 
disease. Am J Cardiol. 2003 Jan 
1;91(1):108-11
Seshadri N, Acharya N, Lauer MS. Onko korkea verensokeri ja/tai diabe-
tes yhteydessä epänormaaliin syk-
keen palautumiseen.
1818 potilasta, joilla ei ilmennyt tes-
teissä sepelvaltimotautia. 
Diabetes on yhteydessä epänor-
maaliin sykkeen palautumiseen mak-
simaalisen harjoittelun jälkeen poti-
lailla joilla ei ole todettu sepelvaltimo-
tautia.
Basal and exercise-induced 
skeletal muscle blood flow is 
augmented in type 1 diabetes 
mellitus. Clinical Science 98, 
111-120. 2000. 
Skyrme-Jones R., Berry K., 
O'Brien R. & Meredith I. 
Selvitti ilmeneekö lepo- tai harjoit-
telun aiheuttamaa hyperemiaa 
luustolihaksissa tyypin 1 dia-
beetikoilla.
n 18 diabeetikkoa ja n 20 kontrollihen-
kilöä. 2 min. isotoonista lihastyötä 
ilman vastusta.
Sekä lepo- että rasitusverenkierto 
on luustolihaksissa diabeetikoilla 
kohonnut todennäköisesti 
korkean insuliinitason vuoksi.
Short-Term, Delayed, and Working 
Memory Are Impaired During Hypo-
glycemia in Individuals With Type 1 
Diabetes.Diabetes Care 26 (2), 390-
396. 2003. 
Sommerfield, A., Deary I., 
McAulay V. & Frier, B.
Tutki insuliinilla aikaansaadun 
hypoglykemian vaiukutusta lyhyt-
kestoiseen, pitkäaikas ja työmuis-
tiin tyypillä 1.
n 16. kaksi mittauskertaa (4,5 mmol/L 
ja 2,5mmol/l). Mittaukset: verbaalinen/
visuaalinen lyhytkestoinen ja pit-
käkestoinen muisti, sekä työmuisti 
kunkin testin aikana
Kaikki tutkitut muistityypit kärsivät 
hypoglykemiasta erityisesti pit-
käkestoinen ja työmuisti.
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Recovery of Cognitive Function and 
Mood After Severe Hypoglycemia in 
Adults With Insulin-Treated Diabetes. 
Diabetes Care 23(3), 305-312. 2000.
Strachan, M., Deary, I., Ewing, F., 
Frier, B.
Selvitti kauanko kognitiivisten 
toimintojen ja mielialan palautu-
minen vaikeasta hypoglykemiasta 
kestää 
n 40 (20 koe ja 20 kontrolli tyypin1 ). 
Koeryhmä koekenut vaikean hypo-
glykemian äskettäin. Kognitiivisen 
toiminnan testi ja mielialakysely tehtiin 
1,5,9, ja 30 päivää hypoglykemiatilan 
jälkeen.
Kognitiiviset vajeet palautuivat 1,5 
päivässä. Hyporyhmällä kroonisesti 
masennusta ja levottomuutta ja pär-
jäsivät jatkuvasti heikommin monissa 
kongnitiivisissa testeissä
The effectiveness of analgesic elec-
trotherapy in the control of pain asso-
ciated with diabetic neuropathy. 2002. 
Southern African Journal of Anaes-
thesia & Analgesia. September 12-18.
Szopinski, J., Lochner, G., Szopinska, 
H.
Tutkia TENS:in ja sähköisen 
akupunktion vaikutusta kivuliaan 
neuropatian hoitoon.
N=100, joilla neuropatia. Kivun 
arviointi VAS:lla.
Kivun tuntemus ja kipulääkkeiden 
käyttö vähenivät. Ei sivuvaikutuksia.
Education and quality of life in dia-
betic patients. 2003 Patient Education 
and Counceling 53: 285-290
Tankova, T., Dakovska, G. & Koev, D. Arvioida diabetesopetuksen vaiku-
tusta elämän laatuun.
319 insuliinihoitoista diabeetikkoa, 
keski-iältään 38.2+/-14.1 ja sairauden 
9.0+/-6.9 vuotta. 1 ja 2 vuoden kulut-
tua alkukoulutuksesta arvioitiin jat-
kokoulutuksissa. 241 insuliinihoitoista 
diabeetikkoa oli kontrolliryhmänä.
Potilasohjaus parantaa hyvinvointia 1 
ja 2 vuoden koulutuksen jälkeen.
Clinical Characteristics of Type 1 Dia-
betic Patients With and Without Se-
vere Hypoglycemia. Diabetes Care 
23(10): 1467-1471. 2000. 
Ter Braak, E,. Appelman, A.,  Van De 
Laak, M.,  Stolk, R., Van Haeften, T. & 
Erkelens, W.
Tutki vaikean hypoglykemian 
esiintyvyyttä ja selvitti riskite-
kiijöitä
Satunnaistetusti kysely 195 tyypin 
1 diabeetikolle.
Edellisen vuoden aikana koetut 
vakavat hypoglykemiat, hypotie-
toisuus, hypopelko, hoitotiedot, 
komplikaatiot, lääkitys
vakava hypoglykemia ja kooma ovat 
yleisiä. Vakavaan hypoglykemiaan 
yhdistetyt tekijät: Pitkäaikaiset kom-
plikaatiot, oireiden ilmeneminen alle 3 
mmol/l tasolla, alkoholin käyttö, beta-
salpaajien käyttö.
Barriers to physical activity in patients 
with diabetes. Postgrad Med Journal 
80, 287-291. 2003.  
Thomas, N., Alder, E. & Leese, G. Kuinka fyysisesti aktiivisia dia-
beetikot ovat? Mitkä seikat 
estävät diabeetikkoja olemasta 
vielä aktiivisempia
Kysely 428 diabeetikolle, joista 
406 vastasi. yli 20-vuotiaita. 44% 
insuliinihoitoisia. 
Fyysisesti aktiviisia 34%. Syyt liikku-
mattomuuteen: väsymys, vaikeudet 
osallistua harjoitteluun, tv, ajan puute 
ja paikallisten harjoittelumahdollisuuk-
sien puuttuminen.
The relationship between passive 
range of motion and range of motion 
during gait and plantar pressure 
measurements. 2007. Diabetes UK. 
Diabetic Medicine 24, 1240-1246.
Turner, D., Helliwell, P., Burton, A., 
Woodburn, J.
Tutkia, onko rajoittuneilla nivelten 
liikkuvuuksilla vaikutusta jalka-
pohjien paineisiin.
n 78. 28 henkilöä, joilla diabeetti-
nen neuropatia, mutta ei haa-
vaumia, 25 henkilöä, joilla haa-
vumia, 25 henkilöä toimi kontrol-
liryhmänä, heillä diabetes, mutta 
ei neuropatiaa eikä haavaumia.
Nilkan liikkuvuus oli alentunut kaikilla 
ryhmillä, mutta kävelyn ROM ei poik-
ennut verrokeista eikä korreloinut 
jalkapohjien paineiden kanssa. 1. MTP 
nivelessä korrelaatio löytyi sekä pas-
siivisen että kävelyn aikaisessa dorsi-
fleksiossa, mikä korreloi jalkapohjien 
paineiden kanssa.
Liite 4. Artikkelien taulukointi! 11
Artikkeli Tekijät Tarkoitus Aineisto Keskeiset tulokset
Physical Activity and Diabetes Compli-
cations in Patients With Type 1 Diabe-
tes. Diabetes Care 31, 230-232. 2008. 
Wade’n, J., Forsblom, C., Thorn, L.,  
Saraheimo, M., Rosegård- Barlund, 
M., Heikkilä, O., Lakka, T., Tikkanen, 
H., Groop, P. 
Tutki fyysisen aktiviisuuden suh-
detta mikro- ja makovaskulaar-
isiin komplikaatioihin dia-
beetikoilla
n 1945 suomalaista,  kysely (Self 
reported physical activity), läpi-
leikkaus (cross-sectional)
Alhainen aktiviteetti yhteydessä 
munuaiskomplikaatioihin, protein-
uriaan, retinopatiaan ja sydän- ja veri-
suonisairauksiin. Mahdollista, että 
vähäinen aktiivisuustaso edeltää mik-
roalbuminuriaa
Leisure Time Physical Activity Is Asso-
ciated With Poor Glycemic Control in 
Type 1 Diabetic Women. Diabetes 
Care 28, 777-782. 2005. 
Wade’n, J., Tikkanen, H., Forsblom, 
C., Fagerudd, J., Pettersson-
Fernholm, K., Lakka, T., Riska, M, & 
Groop, P. 
yhteys vapaa-ajan fyysisen ak-
tiivisuuden  glykemisen kontrollin, 
insuliiniannostuksen ja glukoos-
inimeytymisen välillä 1 tyypin 
diabeetikoilla
n 1030 cross-sectional, 12-kuukauden 
aktiivisuuskysely. Aktiivisuus ilmaistiin 
MET:einä. Kolme ryhmää : Passiiviset 
n 247, verrattain aktiiviset n 568, ak-
tiiviset n 215. Mitaukset: HbA1, insuli-
iniannos, arvioitu insuliinisensitiivisyys.
Alhainen vapaa-ajan fyysinen ak-
tiivisuus on yhteydessä huonnoon 
glykemiseen kontroolliin naisilla. 
Korkea aktiivisuus on yhteydessä 
korkean arvioidun insuliinisensitiivi-
syyden kanssa
Aerobic fitness and hand grip 
strength in Type 1 diabetes: rela-
tionship to glycaemic control and 
body composition. Diabetes 
Medicine 24, 1296-1299. 2007. 
Wallymahmed M., Morgan C., Gill 
G. & MacFarlane I. 
Määrittää aerobisen kunnon puristus-
voiman suhdetta (glykeemisen kontrol-
lin, kehon koostumuksen ja lipidipro-
fiilin kanssa) tyypin 1 diabeteksessa.
n 141 tyypin 1 diabeetikkoa. 
aerobinen kapasiteetti, puristus-
voima ja kehon koostumus mitat-
tiin.
Henkilöillä, joilla oli hyvä aerobi-
nen kunto, oli huonompi glykemi-
nen kontrolli.
Microvascular Disease in Type 1 Dia-
betes Alters Brain Activation. A Func-
tional Magnetic Resonance Imaging 
Study. Diabetes 55, 334–340. 2006. 
Wessels, A., Rombouts,  S., Simsek, 
S., Kuijer, J., Kostense, P., Barkhof, F., 




n 24 tyypin 1 diabeetikkoa
testit euglykemiassa ja hypo-
glykemiassa.
Mikrovaskulaariser muutokset aivoissa 
ja retinopatia olivat yhteydessä aivojen 
suuremppaan aktiivisuuteen hypo-
glykemmian aikana.
Effects of Acute Insulin-Induced Hypo-
glycemia on Spatial Abilities in Adults 
With Type 1 Diabetes Diabetes Care 
32, 1503–1506. 2009. 
Wright, R., Frier, B. & Deary, I. Akuutin insuliinilla aikaansaadun 
hypoglykemian vaikutus aikuisten 
henkilöiden avaruudelliseen haha-
mottamiseen.
n 16 tyypin 1 diabeetikkoa. Kaksi 
koetta: Hypoglykemia 2,5 mmol/l 




Gait deviations of patients with diabe-
tes mellitus: looking beyond periph-
eral neuropathy. 2006.  Eura Medico-
phys, 42, 127-133.
Yavuzer, G., Yetkin, I., Toruner, F., 
Koca, N., Bolukbas, N.
Määritellä kävelyn poikkeamia 
diabeetikoilla.
N=46 henkilöä, joilla diabetes, 
sekä 20 tervettä kontrollihenkilöä.
Neuropatia ei ole ainoa syy kävelyn 
poikkeamiin. Mobilisoivat ja vahvista-
vat harjoitukset aloitettava sairastumi-
sen aikaisessa vaiheessa.
Delayed Recovery of Cognitive Func-
tion Following Hypoglycemia in Adults 
With Type 1 Diabetes
Effect of Impaired Awareness of Hy-
poglycemia. Diabetes 57, 732-736. 
2008. 
Zammitt, N., Warren, R., Deary, I. & 
Frier, B. 
Palautuminen hypoglykemian ai-
heuttamista kognitiivisten toimintojen 
vajeesta diabeetikoilla joiden hypo-
glykemiatietoisuss on kunnossa ja ei 
ole kunnossa.
n 36. ( 20 normaali hypotietoisuus ja 
16 heikosti hypotietoista) kaksi testik-
ertaa 1 h hypoglykemia 2,5 mmol/l ja 
euglykemia 4,5mmol/l. kognitiiviset 
testit tehtiin kunkin testitilan aikana ja 
10-15 min välein  90 minuuttiin asti 
siitä kun euglykemia oli todettu.
Tietoisten ryhmän testitulokset 
heikkenivät hypoglykemian aikana. 
Epätietoisten eivät.
Cognitive Function in Type 1 Diabetic 
Adults With Early Exposure to Severe 
Hypoglycemia. Diabetes Care 33 (9), 
1945-1947. 2010. 
Åsvold, B., Hestad, K., Sand, T. & 
Bjørgaas, M.
Selvitti 16 vuoden seurannassa varha-
isessa lapsuudessa koetun vakavan 
hypoglykemian vaikutusta kognitiivisiin 
kykyihin aikuisena.
n 28 diabeetikkoa ja n 28 kontrollihen-
kilöä. Diabeetikoista 9 koki alle 10-
vuotiaanan vakavan hypoglykemian ja 
18 ei kokenut.
Keskimäärin kognitiiviset kyvyt  olivat 
heikompia aieemin vakavan hypo-
glykemian kärsineillä verrattuna kon-
trolliryhmään.
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Mukaan otetut artikkelit, jotka eivät täytä hakukriteerejä:
Is massage useful in the manage-
ment of diabetes? A systematic re-
view. 2001.  Diabetes spectrum. 14, 
218- 224.
Ezzo, J., Donner, T., Nickols, D., Cox, 
M.
Tutkia hieronnan vaikutuksia 
diabeetikoilla sekä ottaa selvää 
kontraindikaatioista tai varoto-
imista.
Systemaattinen kirjallisuuskatsaus. Pistoskohtien hierominen saattaa 
lisätä insuliinin imeytymistä. Hieron-
nalla saattaa olla positiivisia vaikutuk-
sia verensokeritasoihin sekä neuropa-
tian oireisiin.
Symptoms of hypoglycemia in people 
with diabetes. Diabetic Medicine 18, 
690-705. 2001. 
McAulay, V., Deary, I. & Frier, M. Tutkimus-/kirjallisuuskatsaus
National Athletic Trainers’ Association 
Position Statement: Management of 
the Athlete With Type 1 Diabetes Melli-
tus. Journal of Athletic Training 42 (4), 
536-545. 2007. 
Jimenez, C.,  Corcoran, M., Crawley, 
J., Hornsby, W., Peer, K., Philbin, R. & 
Riddell, M.
Ohjeisto USA:sta
National Athletic Trainers’ Association
Recent advances in the monitoring 
and management of diabetic ketoaci-
dosis. Q J Med 97, 773–780. 2004. 
Wallace, T. &  Matthews, D. Tutkimus-/kirjallisuuskatsaus
Physical Activity/Exercise and Diabe-
tes Mellitus. Diabetes Care 26 (1), 
73-77. 2003. 
American Diabetes Association. Ohjeisto American Diabetes Associa-
tion
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